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La diabetes mellitus (DM1) es una enfermedad caracterizada por la hiperglucemia 
resultante del defecto en la secreción y/o acción de la insulina. Dicha hiperglucemia 
crónica lleva al desarrollo de complicaciones a largo plazo, disfunción y fallo de varios 
órganos, especialmente a nivel ocular, renal, neurológico y circulatorio1. 
 
1.1. Patogenia de la Diabetes Mellitus: 
En la patogenia de la diabetes están implicados distintos mecanismos; como es la 
destrucción autoinmune de los islotes pancreáticos de las células beta con la consecuente 
insulinopenia total, hasta una resistencia prácticamente total a la acción de la insulina en 
los tejidos periféricos, sin saber a ciencia cierta si se combinan estas causas en los mismos 
pacientes2,3,4. Como resultado, existe una hiperglucemia crónica que va afectando a los 
tejidos periféricos, provocando los síntomas de la diabetes; poliuria, polidipsia, polifagia, 
pérdida de peso, y en algunos casos puede desencadenar una cetoacidosis diabética 
(CAD)5. A largo plazo, la hiperglucemia crónica provoca complicaciones en distintos 
órganos; a nivel ocular, causando una retinopatía, a nivel renal, desencadenando 
insuficiencia renal crónica, a nivel nervioso, dando lugar a neuropatía periférica tanto 
autonómica como periférica, altera el metabolismo lipídico y provoca un daño en los 
vasos sanguíneos, que da lugar a enfermedad arterioesclerótica, con riesgo de infartos, 






La diabetes se divide clásicamente en insulinodependiente o tipo 1, o no 
insulinodependiente o tipo 2, sin embargo, la clasificación es mucho más compleja, como 
veremos a continuación. Aunque las dificultades para distinguir el tipo de diabetes pueden 
ocurrir al inicio, el diagnóstico se vuelve más obvio con el tiempo 8,9,10. 
 
1.2. Clasificación de la Diabetes Mellitus: 
La clasificación de la diabetes según la American Diabetes Association (ADA) distingue 
los siguientes tipos1: 
✓ Diabetes tipo 1 (DM1): 
- Inmunomediada: clásicamente conocida como insulinodependiente o 
diabetes de inicio juvenil. Representa el 5-10% de la diabetes. En ella se 
produce una destrucción autoinmune de las células β del páncreas, que 
conduce a una deficiencia absoluta de insulina11,12,13. La presencia de dos o 
más anticuerpos en sangre es un predictor casi seguro de este tipo de diabetes. 
Los anticuerpos que se pueden determinar son; autoanticuerpos de células de 
los islotes (ICA), autoanticuerpos contra la insulina (IAA), autoanticuerpos 
contra la descarboxilasa del ácido glutámico (GADA) y autoanticuerpos 
contra las tirosinas fosfatasas (IA-2)14. En estos pacientes también 
encontraremos una determinación de péptido C en sangre muy baja, dada la 
ausencia de insulina. Existe una importante implicación genética, dado que la 






protector 15. Además de la predisposición genética, no debemos olvidar los 
factores ambientales, aunque todavía están mal definidos. 
La forma de debut más habitual en la infancia, suele ser como cetoacidosis o 
como hiperglucemia grave de rápida instauración. En los adultos, suele ser 
de formas más progresiva, dado que mantienen suficiente función de las 
células β para prevenir la CAD durante años 16.  
 
- Idiopática: es una entidad muy poco frecuente. Se conoce así porque 
presentan una inmunidad negativa, combinada con insulinopenia, por lo que 
requieren insulina en su tratamiento desde una etapa precoz de la enfermedad.  
 
✓ Diabetes tipo 2 (DM2): anteriormente llamada no insulinodependiente o del 
adulto. Es la forma más frecuente de diabetes a nivel mundial. Representa el 90-
95% de la diabetes 17. No existe una base inmunológica, sino que la patogenia se 
relaciona con una resistencia a la insulina, disminución en su secreción y falta de 
acción a nivel periférico. Suele existir una fuerte predisposición genética. Son 
personas con obesidad, lo cual conlleva un cierto grado de resistencia a la insulina. 
La hiperglucemia se va instaurando de forma progresiva, sin provocar síntomas, 
lo cual retrasa el diagnostico durante años. No suelen debutar con cetoacidosis, lo 
que hace más frecuente que den lugar a complicaciones a largo plazo. Hasta hace 
unos años, era una enfermedad eminentemente del adulto, sin embargo, dado el 
aumento de la prevalencia de la obesidad infantil a nivel mundial, se ha producido 






adolescentes18. No siempre requieren insulinoterapia para su supervivencia, 
aunque el tratamiento ha de combinar medidas dietéticas, además de tratamiento 
farmacológico.  
 
✓ Diabetes mellitus gestacional (DMG): 
Se trata de aquella diabetes diagnosticada en el segundo o tercer trimestre del 
embarazo que no era claramente una diabetes evidente antes de la gestación. La 
definición se aplica independientemente del tratamiento que requiera; insulina o 
únicamente modificación de la dieta y de si la afección persiste después del 
embarazo. Esta resistencia a la tolerancia a la glucosa es más frecuente en el 
tercer trimestre 19,20. 
 
✓ Diabetes monogénica:  
Incluye a la diabetes neonatal y la diabetes MODY (conocida como diabetes de 
inicio en la madurez de los jóvenes). Se trata de una diabetes en la que existe un 
defecto genético en la célula beta por lo que se produce una secreción de 
insulina inadecuada. Representan una pequeña fracción de pacientes con 
diabetes (<5%). 
- Diabetes neonatal: Es aquella que aparece antes de los 6 meses de vida, 
normalmente en el primer mes de vida y en el 85% de los casos existe una 
mutación genética subyacente. Puede ser transitoria (50-60%) o 
permanente21. La diabetes transitoria se debe con mayor frecuencia a la 






aproximadamente la mitad de los casos y suelen requerir insulina a dosis bajas 
para su manejo. Mientras que la permanente se debe más comúnmente a 
mutaciones autosómicas dominantes y suelen ser más heterogéneas. Las dos 
mutaciones más frecuentes son; la mutación en el gen KCNJ11 es la causa de 
más de la mitad de los casos de diabetes neonatal permanente. Este gen 
codifica la subunidad Kir6.2 del canal de K ATP de las células β. La mutación 
se produce en el gen ABCC8, que codifica el receptor de sulfonilureas 
(SUR1), otra de las subunidades del canal KATP. Los pacientes con diabetes 
neonatal relacionada con el canal de K ATP. son sensibles al tratamiento con 
sulfonilureas orales en dosis altas en lugar de insulina22. La segunda causa de 
diabetes permanente se debe a las mutaciones del gen de la insulina (INS), que 
conducen a la producción de una molécula de proinsulina anómala y requieren 
insulinoterapia para su manejo. En estos casos es fundamental realizar un 
adecuado consejo genético. Por ello, todos los niños diagnosticados de 
diabetes en los primeros 6 meses de vida deben someterse a pruebas genéticas 
inmediatas para la diabetes neonatal. 
 
 
- Diabetes MODY: La diabetes tipo MODY se caracteriza por la aparición de 
hiperglucemia a una edad temprana (antes de los 25 años). En ella existe una 
secreción alterada de la insulina. Se hereda en un patrón autosómico 
dominante23. Hasta la fecha, se conocen anomalías en al menos 13 genes. Los 






HNF4A-MODY (MODY1). La diabetes MODY 2 destaca por presentar 
hiperglucemia leve en ayunas, y no requieren tratamiento con insulinoterapia 
ni medicación para su manejo24. Los pacientes con MODY 1 o 3, responden 
bien a dosis bajas de sulfonilureas.  
 
Cada una de las enfermedades presenta una alteración en un cromosoma 
concreto: 
o Cromosoma 12, HNF-1α (MODY3) 
o Cromosoma 7, glucoquinasa (MODY2) 
o Cromosoma 20, HNF-4α (MODY1) 
o Cromosoma 13, factor promotor de insulina-1 (IPF-1; MODY4) 
o Cromosoma 17, HNF-1β (MODY5) 
o Cromosoma 2, NeuroD1 (MODY6) 
o ADN mitocondrial. 
Se debe sospechar en los casos de diabetes que no cumplen las características 
típicas de diabetes tipo 1 o tipo 2 (autoanticuerpos asociados a la diabetes 
negativos, no presentan obesidad ni otras características metabólicas, y la mayoría 
de ellos tienen antecedentes familiares de diabetes)25. Se diagnostican mediante 
la realización de pruebas genéticas. Con mucha asiduidad, estos pacientes son 
erróneamente diagnosticados de diabetes tipo 1 o tipo 2, lo que lleva a regímenes 
de tratamiento inadecuados y retraso en el diagnóstico de otros miembros de la 






✓ Defectos genéticos en la acción de la insulina:  
Son formas mucho menos frecuentes de la diabetes. En estos casos, la producción 
de insulina es la correcta, pero el defecto se halla en la acción de la misma a nivel 
periférico. El leprechaunismo y el síndrome de Rabson-Mendenhall son dos 
síndromes pediátricos que tienen mutaciones en el gen del receptor de la insulina.  
El primero tiene rasgos faciales característicos y generalmente es mortal en la 
infancia, mientras que el segundo está asociado con anomalías en los dientes y 
uñas e hiperplasia de la glándula pineal27.  
 
 
✓ Enfermedades del páncreas exocrino: 
Cualquier enfermedad que provoque un daño a nivel del páncreas exocrino, 
puede asociar un déficit en la producción de insulina. Existen diferentes 
ejemplos como puede ser la fibrosis quística, procesos tumorales, infecciones, 
traumatismos o extirpación del mismo. Una característica distintiva es que todas 
ellas asocian una insuficiencia pancreática exocrina. 
La diabetes relacionada con la fibrosis quística, se trata de la comorbilidad más 
común en personas con fibrosis quística, que ocurre en aproximadamente el 20% 
de los adolescentes y el 40-50% de los adultos. Se asocia con un peor estado 
nutricional, enfermedad pulmonar más grave y una mayor mortalidad. Se 
recomienda un cribado anual de diabetes con una prueba oral de tolerancia a la 
glucosa a partir de los 10 años. La hemoglobina glicosilada (HbA1c) no se 






momento más adecuado para iniciar el tratamiento, aunque a medida que avance 
la enfermedad, necesitarán insulinoterapia para su manejo28.  
 
✓ Endocrinopatías: 
En el organismo existen multitud de hormonas contrainsulares; hormona del 
crecimiento, cortisol, glucagón, epinefrina. Las enfermedades que cursen con 
aumento de las mismas, desencadenarán una hiperglucemia secundaria. Algunas 
de ellas son la acromegalia, síndrome de Cushing, glucagonoma o 
feocromocitoma. En estos casos la diabetes es transitoria, y tras la resolución de 
la causa que lo originó, suele desaparecer 29.  
 
✓ Diabetes inducida por fármacos: 
Existen una serie de fármacos, que posiblemente no causen diabetes por sí solos, 
pero pueden precipitar la diabetes en personas con resistencia a la insulina.  Los 
ejemplos incluyen ácido nicotínico, hormonas tiroideas, glucocorticoides, 
tiazidas, o diazóxido entre otros30. También se ha informado que los pacientes 
que reciben tratamiento con interferón α pueden desarrollar diabetes asociada 










Ciertos virus se han asociado con la destrucción de las células β pancreáticas. La 
diabetes ocurre en pacientes con rubéola congénita, el citomegalovirus, el 
adenovirus y enterovirus, entre otros, se han implicado en la inducción de la 
enfermedad32,33,34,35. 
 
✓ Síndromes genéticos asociados con diabetes: 
Muchos síndromes genéticos tienen una mayor incidencia de diabetes mellitus, 
como son el síndrome de Down, el síndrome de Klinefelter o el síndrome de 
Turner. El síndrome de Wolfram es un trastorno autosómico recesivo 
caracterizado por diabetes por insulinopenia y ausencia de células β, además de 
asociar diabetes insípida, hipogonadismo, atrofia óptica y sordera neural36.  
 
1.3. Diagnóstico de la Diabetes Mellitus: 
Teniendo en cuenta lo comentado anteriormente, el diagnóstico de diabetes    
 mellitus se basa en los siguientes criterios de glucosa en plasma1: 
1. Glucosa en ayunas ≥126 mg / dl. El ayuno se define como la ausencia de ingesta 
calórica durante al menos 8 h. 
2. Síntomas de hiperglucemia y una glucosa en plasma casual ≥200 mg / dl. 
3. Glucosa a las 2 h de una sobrecarga oral de glucosa (SOG) con 75 gr de glucosa 






4. Hemoglobina A1c (HbA1c) >6,5%, utilizando un método certificado por el NGSP 
y estandarizado para el ensayo de Control de Diabetes y Ensayos de 
Complicaciones (DCCT)37.  
 
Cuando se usa la HbA1c para diagnosticar diabetes38,39, es importante conocer que se 
trata de una medida indirecta de los niveles promedio de glucosa en sangre y tener en 
cuenta otros factores que pueden afectar la glucosilación de la hemoglobina 
independientemente de la glucemia, como la hemodiálisis, el embarazo, el tratamiento 
del VIH 40,41, edad, raza o etnia, antecedentes genéticos y anemia o hemoglobinopatías.  
 
A no ser que el diagnóstico clínico sea claro (paciente sintomático y una glucosa en 
plasma aleatoria ≥200 mg / dL, supuesto 2), los demás supuestos, requieren dos resultados 
de prueba anormales de la misma muestra 42 o en dos muestras de pruebas separadas.  
 
 
Las recomendaciones actuales para el diagnóstico de la diabetes gestacional (DMG) son:  
- Prueba de diabetes mellitus gestacional a las 24–28 semanas de gestación en 
mujeres que previamente no tenían diabetes. 
- Prueba de prediabetes y diabetes no diagnosticadas en la primera visita 
prenatal en aquellas personas con factores de riesgo, dado el aumento de 






Existen dos estrategias para el diagnóstico de la DMG43,44, la estrategia de un paso o de 
dos pasos: 
- Estrategia de un paso: propuesta por la Asociación Internacional de Grupos de 
Estudio de Diabetes y Embarazo (IADPSG): 
Se basa en una prueba de tolerancia oral con 75 gr de glucosa en ayunas, se 
realiza entre las semanas 24-28 de gestación, y se determina la glucemia en el 
momento inicial, a las 1 y 2 horas. El diagnóstico se basa en los siguientes 
criterios: Glucosa en ayunas ≥ 92 mg /dL, 1 h≥180 mg /dL, 2 h≥153 mg /dL.  
- La estrategia de "dos pasos": igualmente se recomienda a las 24–28 semanas 
de gestación, aunque se ha limitado actualmente únicamente para aquellos que 
dan positivo, basado en el trabajo de interpretación de Carpenter y Coustan de 
los criterios más antiguos de O'Sullivan45. Se basa en administrar 50 gr de 
glucosa sin estar en ayunas, con medición de glucosa en plasma a 1 h. Si el 
nivel de glucosa a las 1 h es ≥ 140 mg / dl se realizará una prueba de tolerancia 
oral con 100 g de glucosa en ayunas. Se determinará en ayunas, a las 1,2, y 3 
horas de la prueba. El diagnóstico de DMG se realiza cuando existen al menos 
dos valores alterados: Ayuno: 95 mg / dL, 1 h: 180 mg /dL, 2 h: 155 mg/dL,  
3 h: 140 mg/dl.  
 
Existen dos entidades clínicas de mayor riesgo de diabetes, que, si bien no 
podemos catalogarlas como diabetes, se incluyen en una situación de 
“prediabetes”; la alteración de la glucosa en ayunas o glucosa basal alterada 






Son un grupo intermedio de sujetos cuyos niveles de glucosa, aunque no cumplen 
los criterios para la diabetes, son demasiado altos para considerarse 
normales. Presentan niveles de glucosa en ayunas ≥100 mg/dl, pero <126 mg/dl 
o valores tras 2 h de la prueba de tolerancia a la glucosa oral (SOG) ≥140 mg / dl, 
pero <200 mg / dl. Por lo tanto, los valores diagnósticos son: 
- Glucosa en ayunas <100 mg / dl = glucosa en ayunas normal; 
- Glucosa en ayunas 100–125 mg / dl = GBA (alteración de la glucosa en ayunas 
o glucosa basal alterada); 
- Glucosa en ayunas ≥126 mg / dl = diagnóstico provisional de diabetes (el 
diagnóstico debe confirmarse). 
Tras la realización de una prueba de tolerancia a la glucosa (SOG) con 75 gr de 
glucosa son las siguientes: 
-     Glucosa a las 2 h <140 mg / dl = tolerancia normal a la glucosa; 
- Glucosa a las 2 h 140–199 mg / dl = ITG (intolerancia a la glucosa); 
- Glucosa a las 2 h ≥200 mg / dl = diagnóstico provisional de diabetes (el 
diagnóstico debe confirmarse). 
Se ha discutido mucho sobre si la presenta de una HbA1c elevada sin llegar al 
límite del valor diagnóstico de diabetes, también puede orientarnos ante un 
paciente con “prediabetes”.  Por lo que el rango de HbA1c de 5.7 a 6.4% 







Los pacientes con síndrome metabólico (incluyendo obesidad, dislipidemia e 
hipertensión) tienen un mayor riesgo de sufrir estas entidades conocidas como 
"prediabetes", lo que indica el riesgo relativamente alto de desarrollar diabetes.  
Igualmente, en el caso de pacientes jóvenes (después del inicio de la pubertad o 
>10 años) con sobrepeso (≥ percentil 85) u obesidad (≥ percentil 95) y que asocian 
uno o más de los siguientes factores de riesgo, está indicada la realización de las 
pruebas diagnósticas: 
- Antecedentes maternos de diabetes o diabetes gestacional durante la gestación 
del niño. 
- Antecedentes familiares de diabetes tipo 2 en un familiar de primer o segundo 
grado. 
- Raza o etnia (nativo americano, afroamericano, latino, asiático-americano, 
isleño del Pacífico)  
- Signos de resistencia a la insulina (acantosis nigricans, hipertensión, 
dislipidemia, síndrome de ovario poliquístico o con peso al nacer pequeño 
para la edad gestacional)  
 
A partir de este momento, y tras hacer esta introducción general, nos centraremos en el 
caso concreto de la Diabetes Mellitus tipo 1, dado que es el objeto de estudio de nuestro 







1.4. Factores de riesgo asociados a la Diabetes Mellitus 
Tipo 1:  
Son múltiples los estudios que tratan de esclarecer las causas desencadenantes de dicha 
enfermedad, con resultados poco concluyentes. 
 
1.4.1. Factores genéticos: 
 
Se conocen una serie de factores de susceptibilidad genéticos relacionados con la región 
HLA (antígeno leucocitario humano) de clase II (DR, DQ y DP) del complejo mayor de 
histocompatibilidad que se encuentra en el brazo corto del cromosoma 6.  
Los alelos que se asocian con mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 1A (autoinmune) 
son: DQ β1*0302 (ligado a DR4) y DQβ*0201 (ligado a DR3) 48,49. Sin embargo, este 
factor genético no es por sí mismo causante de la enfermedad, dado que aunque 
aproximadamente el 70% de los casos con DM1 presentan alelos de alto riesgo del HLA, 
sólo el 3-7% de los niños con dichos alelos desarrollan DM150, lo que sugiere un 
componente no genético significativo. El riesgo de diabetes en familiares de casos afectos 
es mayor a la población general.  
Por otro lado, también se han descrito haplotipos de protección frente a la DM1 como 
DQA1*0102-DQB1*0602- DRB1*1501. La protección de este haplotipo parece ser 
otorgada específicamente por el alelo DQB1*0602, que se encuentra aproximadamente 
en el 20% de la población europea, pero que tan sólo está presente en menos del 1% en 






enfermedad, que se demuestra al comparar el riesgo de recurrencia de la enfermedad en 
hermanos de casos índice que son HLA idénticos (15%), haploidénticos (comparten un 
haplotipo HLA de los dos posibles; 5%), y hermanos HLA discordantes (1%)51. 
Sin embargo, hay que recalcar que en los últimos estudios se ha mostrado que la mayoría 
de individuos con diagnóstico de DM1 tienen un HLA de riesgo moderado (DR3/3 y 
DR4/4), sin aumentar el número de individuos con HLA de alto riesgo (DR3/4), siendo 




1.4.2. Factores ambientales: 
 
Por todo ello, podemos decir que la DM1 es una enfermedad autoinmune de una alta 
complejidad genética, en la que, no solo influye la genética, sino que la susceptibilidad a 
factores ambientales parece jugar un papel importante. 
Son numerosos los factores ambientales que se han relacionado con el desarrollo de dicha 
enfermedad, como son el parto por cesárea, la deficiencia de vitamina D, la exposición 
temprana a proteínas de la leche de vaca, el incremento en la incidencia de obesidad 









A continuación, nombraremos los factores más defendidos: 
• Factores dietéticos: corta duración de la lactancia materna56,57, introducción 
temprana de la leche de vaca 58,59,60,61 o del gluten 62,63,64 aunque es un tema muy 
discutido a día de hoy con defensores y detractores.  
• Obesidad y crecimiento acelerado: la obesidad se asocia a una edad de aparición 
más temprana de la DM1 en la que se produce una progresión más rápida de la 
destrucción ya que las células β están lesionadas por el estrés metabólico al cual 
están sometidas 66,67,68,69,70,71,72. 
• Estación de nacimiento73. Puede estar relacionado con la exposición al sol, la 
temperatura y la producción de vitamina D 74,75,76 la cual tiene una relación aún 
no confirmada con la patogenia de la DM1. 
• Toxinas: se ha asociado a elevadas concentraciones de nitratos, nitritos y 
nitrosaminas tanto en alimentos como en el agua 77,78,79. 
• Estrés 80,81,82. 
• Infecciones por virus: la “teoría de la Higiene” fue planteada por Strachan83, en 
las que concluye que la industrialización ha modificado nuestros hábitos de vida, 
disminuyendo la tasa de infecciones. Posteriormente, Bach84 propuso que las 
infecciones pueden modular la respuesta inmune asociada a alergia y desórdenes 
autoinmunes. Se habla que en la DM1 existe una relación inversa entre el número 
de infecciones en la infancia temprana y la aparición de la enfermedad, mientras 






Son numerosos los agentes que se han estudiado como causales; enterovirus 86,87, 
virus de Epstein-Barr 88, rotavirus 89, o infecciones respiratorias en los primeros 
seis meses de vida 90. 
• Parto por cesárea: Según un metaanálisis publicado en 2008, existe un 20% de 
riesgo de padecer DM1 en aquellos niños nacidos por cesárea, lo cual no se explica 
por otros factores de confusión, y se postula que esto pueda relacionarse con la 
exposición bacteriana temprana en la vida neonatal91,92. 
 
La mayoría de los estudios que se han realizado para identificar estos factores de 
riesgo han hallado conclusiones controvertidas. Por ello, la etiopatogenia de esta 
enfermedad a día de hoy sigue siendo un motivo de controversia. 
La figura 1 expone el curso natural de la enfermedad, teniendo en cuenta la predisposición 
genética existente, los eventos desencadenantes que conllevan al desarrollo de la 








Figura 1. Curso natural de la Diabetes Mellitus tipo 1, etapas y declinación funcional de 
la célula beta pancreática51. 
 
1.5. Epidemiología de la Diabetes Mellitus tipo 1: 
La diabetes mellitus tipo 1 es una de las enfermedades pediátricas más frecuentes en las 
dos primeras décadas de la vida. La prevalencia a nivel mundial de DM1 se encuentra 
entre el 0,8 y 4,6/1.000 habitantes, situándose en 1-1,5/1.000 en la mayoría de los casos. 
Los primeros estudios epidemiológicos sobre esta enfermedad en la infancia datan del 
año 1972, en los que se observó una gran variabilidad geográfica en la distribución 






En 1990, la Organización Mundial de la Salud (OMS), puso en marcha el proyecto 
DIAMOND94 donde se recogieron datos de niños hasta 14 años, con el objetivo de 
calcular la incidencia. En el 2006 comunicaron sus resultados, con una participación de 
112 centros de 57 países durante el periodo de 1990-1999, con datos de 43.013 pacientes. 
Se clasificaron las áreas geográficas en cinco grupos según su incidencia (incidencia muy 
baja: <1 por cada/105 habitantes-año (c/105h-a); incidencia baja: 1-4,99 c/105h-a; 
incidencia intermedia: 5-9,99 c/105h-a; incidencia alta: 10-19,99 c/105h-a; incidencia 
muy alta: ≥20 c/105h-a). Los resultados demostraron una gran variabilidad geográfica en 
la incidencia de la enfermedad, desde 0,1/105 habitantes-año en algunas regiones de China 
y Venezuela hasta 57,6/105 habitantes-año en Finlandia. Las tasas de incidencia más altas 
se encontraron en Europa y EEUU 94. 
 
 
Figura 2. Incidencia estandarizada de DM1 por edad en niños menores de 14 años 








Se ha visto una clara variabilidad según la raza, los individuos blancos no hispanos son 
el grupo de mayor incidencia de DM1, seguidos de los de raza negra, los blancos hispanos 
y, finalmente, los asiáticos. En relación con el clima, en los meses fríos se detecta la mayor 
incidencia de DM1.  
 
Según los estudios del grupo EURODIAB95, iniciados a nivel europeo en 1988, la 
incidencia en Europa ha ido aumentando en las últimas décadas, con un incremento anual 
promedio de alrededor del 3,5%. Este incremento ha sido mayor en los países de baja 
incidencia (Europa oriental) y menor en los países de muy alta incidencia (Suecia, 
Finlandia, Noruega) y España. La incidencia descrita mostró una gran variabilidad, de 






habitantes-año en Finlandia. Igualmente, también señalan una tasa de incidencia mayor 
en el norte y noroeste de Europa y más bajas en el centro, sur y este de Europa, a 
excepción de Cerdeña (36,6 c/105h-a).  
Dichas variaciones pueden deberse a la susceptibilidad genética a la diabetes, o por la 
exposición a distintos factores de riesgo ambientales. Como ya hablamos anteriormente, 
en la etiopatogenia de la enfermedad se encuentra una base genética asociada al HLA 
clase II DR4 yDR3, y distintos factores ambientales entre los que se han analizado la 
influencia del nivel socioeconómico (mayor incidencia a mayor nivel), la asociación con 
los virus (especialmente enterovirus), elementos de la dieta (albúmina de la leche de vaca, 
vitamina D, lactancia materna, gluten del trigo), la microbiota intestinal, y factores 
maternos durante el embarazo, sin haber obtenido resultados concluyentes sobre la 
etiopatogenia de la DM1. 
 
A nivel nacional, la participación de España en los estudios epidemiológicos europeos de 
DM1 ha sido muy escasa, tan solo participamos en dos; en el estudio SWEET y en el 
estudio Hvidoere.  
El grupo SWEET96, acrónimo de Better control in Pediatric and Adolescent diabeteS: 
Working to crEate CEnTers of Reference, liderado por la International Society for 
Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD), se creó con el fin de desarrollar sistemas de 
control de calidad y organización en la asistencia a la diabetes del niño y adolescente. 
Inicialmente participaron 13 países europeos, aunque a día de hoy, recogen información 
de 48 centros, no todos ellos europeos, con participación de África, Norte América, 






El grupo Hvidoere97,98 incluyó 26 hospitales (un centro español) de 23 países y estudió 
diversas variables que pudieran explicar las diferencias en el control metabólico en niños 
y adolescentes, tanto en la dieta, como en el ejercicio, sin encontrar ninguna 
significación97,98,99.  
El primer estudio epidemiológico de DM1 realizado en España, fue llevado a cabo por 
Serrano-Ríos en la Comunidad de Madrid, entre el 1985 y 1988 100. Posteriormente 
Goday101 creó el Registro de Diabetes Mellitus de Cataluña entre 1987 y 1990. En 1996 
el Grupo de Trabajo de Epidemiología de la Sociedad Española de Diabetes, publicó las 
recomendaciones para la realización de estudios de incidencia de DM1 en España 
mediante registros estandarizados. Desde entonces se han realizado múltiples estudios 
epidemiológicos regionales, en los que se demuestra una amplia variabilidad geográfica 
con un rango que va desde 11,5 c/105h-a en el Principado de Asturias hasta 27,6 c/105h-a 
en Castilla-La Mancha, sin cumplirse el gradiente “norte-sur” de incidencia descrito 
previamente en Europa. De estos estudios se puede estimar una incidencia media anual 
para la población española de 17,69 c/105h-a102. 
 
A nivel de Andalucía, los primeros estudios epidemiológicos de tipo prospectivo realizado 
en Andalucía, concretamente en Málaga, fueron publicados por el doctor López Siguero, 
recogiendo datos del periodo comprendido entre 1982-2000. En 1997 103 se publicaron 
los datos del periodo 1982-1993, donde la incidencia anual promedio fue de 14,3 c/105h-
a. En 2002 104 se publicó la incidencia media durante todo el período, que fue de 16,3 







Los registros de toda la comunidad autónoma corresponden al periodo 2000-2009, 
describiendo una incidencia de DM1 en menores de 14 años de 20,76/105 habitantes/año 
(0-4 años: 14,34 c/105h-a; 5-9 años: 23,46 c/105h-a; 10-14 años: 25,15 c/105h-a) 105. El 
estudio más actualizado se publicó en el 2018 por el doctor López Siguero 99, donde se 
incluyeron 29 hospitales andaluces que daban una cobertura estimada a 2.547 pacientes. 
Según los datos del 2013 en niños menores de 14 años, la incidencia mínima fue de 
23,5/100.000 y la prevalencia mínima fue de 1,7/1.000.  
Por todo ello, podemos observar que la diabetes mellitus tipo 1 (DM1) en la edad 
pediátrica presenta un importante aumento de su incidencia y prevalencia106 tanto en 
España como en otros países europeos, siendo mayor en Andalucía que en el resto de 
comunidades autónomas.  
 
 
1.6. Tratamiento de la Diabetes Mellitus Tipo 1: 
Existen tres aspectos fundamentales para lograr un correcto control de la Diabetes 
Mellitus tipo 1; insulinoterapia, control de la ingesta y ejercicio físico.  
Como se demostró en el estudio Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)107 en 
1993, el buen control glucémico reduce de manera significativa la aparición y progresión 
de las complicaciones crónicas de la DM1, aunque también se evidenció que el control 
más exhaustivo se asociaba a un mayor riesgo de hipoglucemias graves. El tratamiento 
farmacológico se basa en la sustitución de la insulina con insulina subcutánea. El objetivo 






El tratamiento debe ser individualizado basado en la administración de múltiples dosis de 
insulina (>3 dosis diarias) o en sistemas de perfusión subcutánea continua de insulina 
(ICSI). Sin embargo, las necesidades de insulina no son constantes durante todo el día, de 
ahí la necesidad de administrar múltiples dosis diarias, o si se emplea un infusor 
subcutáneo de insulina, programar distintos tramos de insulina que se aproximen más a 
la secreción fisiológica de dicha hormona. Para conseguir un buen ajuste de la dosis es 
necesaria una monitorización frecuente de la glucemia capilar. Ello implica la realización 
de 7 u 8 glucemias capilares diarias o bien, el empleo de un sistema de monitorización 
continua de glucosa mediante diferentes dispositivos108,109. 
Los objetivos glucémicos en la edad pediátrica deben ser individualizados en cada caso, 
según las características del niño. En términos generales, se aconseja una glucemia en 
ayunas entre 80-140 mg/dl, a las 2 horas postingesta entre 100-180 mg/dl, y >80 mg/dl 
durante la noche.  
Los otros dos pilares del control de la diabetes son, el control de la ingesta, manteniendo 
una dieta equilibrada con control de la cantidad de hidratos de carbono de absorción lenta 
y exenta de hidratos de carbono de acción rápida. Es de gran importancia el contaje de 
raciones o gramos de hidratos de carbono en la alimentación diaria, dado que, en función 
de ésta, deberá ajustarse la dosis de insulina a administrar. Y, por último, el ejercicio es 
fundamental, así como conocer la influencia de éste en los niveles de glucemia para 








1.6.1. Importancia del autocontrol de la Diabetes Mellitus tipo 1: 
El autocontrol de la diabetes implica realizar un adecuado ajuste de la dosis de insulina, 
de la dieta y el ejercicio en función de los resultados de las determinaciones de glucemia 
capilar. 
La validación de los datos obtenidos mediante la determinación de las glucemias capilares 
diarias se realiza mediante la determinación de la hemoglobina glicosilada (HbA1c) cada 
2 o 3 meses. La ISPAD110 (International Society Pediatric and Adolescent Diabetes) 
aconseja un valor inferior a 7,5% en la edad pediátrica. Sin embargo, en los últimos años, 
las recomendaciones van dirigidas a disminuir este valor, aproximándolo a la normalidad, 
especialmente en la edad adulta, existiendo unos objetivos menos estrictos en los niños, 
especialmente en los más pequeños, por el riesgo que conlleva el que desarrollen 
hipoglucemias graves. Se conoce que la hipoglucemia comporta un riesgo en la perdida 
de la función cognitiva, especialmente por debajo de los 5 años de edad, de ahí la 
importancia de prevenirlas en estas edades permitiendo unos controles más amplios. 
 
1.7. Hipoglucemias en la Diabetes Mellitus Tipo 1: 
La hipoglucemia es la complicación aguda más frecuente en los pacientes con DM1. Se 
considera hipoglucemia cuando el valor de glucemia en sangre está por debajo de 70 
mg/dl 111. Uno de los objetivos de la educación diabetológica que se realiza al debut de la 






complicación aguda como es la hipoglucemia. Sin embargo, a pesar de un buen control 
metabólico, es frecuente sufrirlas en el día a día.  
La etiología de la hipoglucemia normalmente es multifactorial, donde se combina un 
exceso de insulina exógena, un aumento del ejercicio realizado, una omisión o 
disminución de alguna comida, entre otras. La clínica de la hipoglucemia se basa en 
primer lugar en la aparición de síntomas adrenérgicos (sudoración, taquicardia, palidez, 
temblor, nerviosismo…) y posteriormente se producen los síntomas neuroglucopénicos 
(obnubilación, debilidad, cefalea, cambios de comportamiento, trastornos visuales, 
convulsiones o pérdida de conciencia). En algunos casos, los síntomas neuroglucopénicos 
preceden a los adrenérgicos, dando lugar a hipoglucemias inadvertidas, lo cual es una 
situación mucho más peligrosa. Esto ocurre con mayor frecuencia en los pacientes con 
una diabetes de larga evolución, en la que la reacción de las hormonas contrarreguladoras 
se pierde, y la sensibilidad a la hipoglucemia es mucho menor. 
La mayoría de las hipoglucemias que sufren los pacientes con DM1 en su día a día son 
leves y el paciente la resuelve por sí mismo sin precisar ayuda, pero en ocasiones se 
produce una hipoglucemia grave que es aquella en la que el paciente requiere de la ayuda 
de una tercera persona para poder resolverla.  
El tratamiento de la hipoglucemia, cuando ésta es leve se basa en la administración de 
hidratos de carbono de acción rápida, mientras que, en la hipoglucemia grave, con pérdida 
de conciencia se requiere la administración de glucagón intramuscular, de ahí la 
importancia de la educación a padres y familiares en el manejo de la hipoglucemia, 






entrenados en su administración. Si se produce la hipoglucemia en un contexto 
hospitalario, se suele administrar suero glucosado al 10% en bolo intravenoso.  
La prevención de las hipoglucemias es fundamental, para ello se realiza una educación 
diabetológica intensiva en los familiares y pacientes, no solo para saber cómo actuar ante 
la hipoglucemia sino también estar entrenados en cuáles son las medidas a tomar para 
evitar que se repitan las hipoglucemias. 
En la práctica clínica habitual es frecuente observar que el temor a la hipoglucemia es una 
situación muy común entre los pacientes, la cual les lleva a disminuir en exceso o incluso 
omitir dosis de insulina, con el consiguiente empeoramiento del control metabólico y de 
la calidad de vida112.  
 
1.8. Manejo de la Diabetes Mellitus 1 en Adolescentes: 
La transición de la etapa pediátrica a la etapa adulta es de vital importancia en la evolución 
de una enfermedad crónica como es la Diabetes Mellitus. La atención a la dinámica 
familiar, las etapas del desarrollo y las diferencias fisiológicas relacionadas con la 
madurez sexual, es esencial para desarrollar e implementar un plan óptimo de tratamiento 
para la diabetes. De ahí que se haga hincapié en formar a los profesionales sanitarios en 
el modo de realizar esa transición en las consultas, para garantizar que el continuo cuidado 
sea apropiado a la edad del niño hasta la edad adulta. En esta etapa es fundamental trabajar 
la importancia de realizar un adecuado contaje de los hidratos de carbono para ajustar la 






el autocontrol por parte del paciente de los niveles de glucemia capilar, aprendiendo a 
realizar los cambios necesarios en la insulinoterapia para alcanzar un adecuado control 
metabólico. A partir de la pubertad, debe realizarse un asesoramiento previo a la 
concepción en todas las niñas en edad fértil 113,114.  
 
1.9. Nuevas Tecnologías en el Manejo de la Diabetes  
   Mellitus tipo 1: 
1.9.1. Monitorización Continua de la Glucosa Intersticial (CGM): 
Es evidente el marcado desarrollo de las nuevas tecnologías que se ha 
producido en los últimos años. En este contexto, destacar la implementación de 
la monitorización continua de glucosa intersticial (CGM) mediante distintos 
dispositivos. La CGM ha evolucionado rápidamente tanto en precisión como 
en asequibilidad. El uso de la misma permite determinar distintas variables que 
antes no se podían tener en cuenta, como el tiempo en rango, en hipoglucemia, 
hiperglucemia y la variabilidad glucémica 115. Los datos publicados sugieren 
una fuerte correlación entre el tiempo en rango y la HbA1c 
116,117. 
Hasta hace unos años, el único parámetro que se utilizaba para evaluar el grado 
del control metabólico de la enfermedad era la HbA1c. A día de hoy, la 
monitorización continua de glucosa (CGM) está adquiriendo un papel 
importante en la evaluación del control metabólico en los pacientes con DM1. 
Se debe considerar como una herramienta adicional para ayudar a mejorar el 






de la glucosa (CGM) en todos los niños y adolescentes con diabetes tipo 1, 
independientemente si el régimen de tratamiento es con multiinyecciones o 
mediante perfusión continua subcutánea de insulina (ICSI). Los beneficios de 
la CGM se correlacionan con la adherencia al uso continuo del dispositivo118. 
 
- Uso de la tecnología CGM en la prevención de la hipoglucemia: Si hay algún 
ámbito donde radica la importancia de estos nuevos sistemas de 
monitorización, es en la prevención de hipoglucemias. Desde la incorporación 
de estos nuevos sistemas, se ha producido un gran avance en la prevención de 
las mismas, ya no solo por los sistemas de monitorización continua de glucosa 
(CGM), sino tras la incorporación de la terapia con infusor subcutáneo de 
insulina asistida con CGM, que han permitido la incorporación de alarmas 
ante hipoglucemia 119,120. En este sentido se han realizado múltiples estudios; 
principalmente divididos en estudios de CGM en tiempo real en pacientes con 
HbA1c elevada con objetivo de disminuir la misma y estudios en pacientes con 
HbA1c adecuada y objetivo de reducir las hipoglucemias. En las personas con 
diabetes tipo 1 y tipo 2 con HbA1c por encima del objetivo, la CGM mejoró la 
HbA1c entre 0,3% y el 0,6%. En los casos de hipoglucemia, la mayoría de los 
estudios demostraron una reducción significativa del tiempo en 
hipoglucemia121,122,123,124,125,126. En general, la CGM en tiempo real parece ser 
una herramienta especialmente útil para disminuir el tiempo en hipoglucemia, 






deterioro del nivel de consciencia. 
 
1.9.2.  Infusor Continuo Subcutáneo de Insulina (ICSI) como modalidad de 
tratamiento: 
La terapia con ICSI se ha empleado en EEUU desde hace 40 años. La 
tecnología de estos dispositivos se basa en suministrar insulina de acción 
rápida durante todo el día de forma continua. Existen estudios que demuestran 
que la terapia ICSI es útil en la reducción de la HbA1c (0,30% [IC del 95% de 
0,58 a 0,02]) y en las tasas de hipoglucemia grave en niños y adultos 127. A 
menudo, la elección de múltiples dosis (MDI) o un infusor subcutáneo 
continuo de insulina (ICSI) se basa en las características individuales del 
paciente y los beneficios que pueda obtener de cada una de las modalidades 
de tratamiento. La terapia con ICSI se puede iniciar con éxito desde el 
diagnóstico de la enfermedad 128,129. Sin olvidar la importancia de realizar una 
correcta educación diabetológica orientada al manejo de esta tecnología por 
parte del paciente y de la familia, y a la actuación ante posibles complicaciones 
que puedan surgir del uso de la misma (por ejemplo, la cetoacidosis diabética). 
Existen evidencias de que el uso de ICSI ayuda a reducir el riesgo de CAD 130 
y las complicaciones de la diabetes, especialmente, la retinopatía y la 
neuropatía periférica en la juventud, en comparación con MDI 131, así como 
se ha demostrado una mayor satisfacción y calidad de vida con el empleo de 
ICSI en comparación con MDI 132. Aunque a día de hoy, no existe una 






7 años, el tratamiento con ICSI puede ser la mejor modalidad para alcanzar 
los objetivos de un buen control metabólico133.  
Por lo tanto, el empleo de ICSI como modalidad de tratamiento en jóvenes 
con diabetes tipo 1 es una opción muy recomendable, dado que ayuda a lograr 
un adecuado control glucémico, reduce el riesgo de hipoglucemia y CAD, 
mejora la calidad de vida y previene complicaciones a largo plazo.  
Un paso más allá encontramos la posibilidad de utilizar los sistemas de 
infusión continua de insulina (ICSI) asociado a la monitorización continua de 
glucosa intersticial (CGM), lo cual permite que, mediante un sistema de 
alarmas, podamos actuar de manera precoz ante la hipoglucemia y la 
hiperglucemia. Actualmente existen en el mercado ICSI combinadas con 
monitorización continua de glucosa intersticial con suspensión en previsión 
de hipoglucemia, especialmente útil para disminuir las hipoglucemias 
nocturnas 134,135,136. 
Como hemos visto, el ritmo de desarrollo de la tecnología de la diabetes es 
extremadamente rápido. Cada año hay nuevos enfoques y herramientas 
disponibles. Sin embargo, no debemos olvidar que, aunque las nuevas 
tecnologías supongan una gran ayuda, a día de hoy, todavía no tenemos 
tecnología que elimine por completo las tareas de autocuidado necesarias para 
el tratamiento de la diabetes, por lo que la implicación y participación por 








1.10. Costes asociados a la Diabetes Mellitus tipo 1: 
La Diabetes Mellitus tipo 1 es la segunda enfermedad crónica más frecuente en la 
infancia, y la evolución de la misma conlleva un gran número de comorbilidades 
asociadas que generan un elevado gasto social, con el consiguiente impacto en el gasto 
del Sistema Nacional de Salud (SNS). Como hemos comentado anteriormente, en España, 
la prevalencia de DM1 es de 1,1 - 1,44 casos por cada 1.000 menores de 15 años99. El 
aumento de la prevalencia, unido a la aparición de nuevas insulinas y tecnologías ha 
incrementado el coste en los últimos años.  Sin embargo, los estudios publicados sobre el 
coste de la DM1 en edad pediátrica son muy escasos. Además, hay muchas diferencias en 
cuanto a la metodología empleada, criterios de inclusión, edad, horizonte temporal y 
entorno privado o público 137,138,139,140.  
En este contexto, destacar el estudio CHRYSTAL141, estudio observacional multicéntrico 
realizado en 12 centros del territorio nacional en el que se analizó una muestra de 249 
pacientes pediátricos. Los resultados estimaron un coste total anual en España de 27.274€ 
(datos obtenidos en 2014) por paciente con diabetes, incluyendo los costes directos 
sanitarios y no sanitarios, de los cuales el 82,93% correspondían a cuidados familiares. 
Se trata del primer estudio en medir el impacto económico de la asistencia informal de la 
diabetes tipo 1 en menores de 18 años. La investigación muestra que los pacientes acuden 
un promedio de 3,04 consultas de atención primaria al año, 3,35 visitas a educadores en 
diabetes y 5,45 consultas a especialistas. De la carga económica total, el coste directo 






pérdida de la productividad laboral de los cuidadores, no integrado en la valoración de 
los costes. 
Desde la publicación en 1993 del “Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)”107 
se evidenció la importancia de mantener un buen control metabólico, expresado 
principalmente como menor hemoglobina glicosilada (HbA1c), para así evitar 
complicaciones crónicas, mejorar la calidad de vida en pacientes jóvenes142,143, y 
disminuir los costes directos de la enfermedad 144,145. De hecho, el estudio CHRYSTAL 
demuestra que los pacientes con mejor control glucémico y sin complicaciones tienen un 
coste sanitario menor. Así, el coste directo medio anual en el grupo con una HbA1c igual 
o mayor a 7,5% ascendió a 4.704 euros, mientras que en el grupo con una HbA1c menor 
a 7,5% fue de 3.616 euros. Por su parte, el coste medio anual en el grupo con 
complicaciones o comorbilidades alcanzó los 5.713 euros, mientras que en el grupo sin 
complicaciones o comorbilidades fue de 3.636 euros. 
Como hemos visto anteriormente, el objetivo del tratamiento es mantener la 
normoglucemia el mayor tiempo posible, para ello las terapias insulínicas se han ido 
modificando para alcanzar unos aportes de insulina más fisiológicos, y desarrollando 
sistemas para la monitorización continua de glucosa y nuevas modalidades de 
tratamiento, como los sistemas de infusión continuos de insulina (ICSI) frente a múltiples 
dosis (MDI). Son muchos los estudios que han demostrado mejor control metabólico con 
infusores subcutáneos de insulina146,147,148. Los datos disponibles en España nos hablan 
de que, alrededor de un 12% de los pacientes pediátricos usan ICSI141 y que el 50% de 






diferencia entre autonomías es muy importante, contando que en Andalucía sólo el 5,5% 
de los pacientes usaban infusores en 201499. No cabe duda de que el aumento de niños 
afectos y la incorporación al mercado de nuevas insulinas y tecnologías han incrementado 
el coste de la enfermedad, aunque hasta la fecha no contamos con datos fiables sobre ello.  
 
1.11. Adherencia al tratamiento en la Diabetes Mellitus 
tipo 1: 
La adherencia al tratamiento en enfermedades crónicas es de gran importancia en el 
manejo de las mismas. Las consecuencias de la no adherencia, conllevan un control 
metabólico escaso, con el consecuente desarrollo de complicaciones a largo plazo. 
Lamentablemente, una parte no despreciable de los pacientes con diabetes presentan una 
baja adherencia terapéutica. Según Beléndez y Méndez150, la adherencia al tratamiento se 
define como «la realización de las conductas de autocuidado implicadas en los 
componentes del tratamiento de la diabetes: insulina, hipoglucemias, dieta y ejercicio, 
según los niveles que requiera el individuo en cada momento determinado, de acuerdo 
con los resultados de la evaluación de su condición glucémica, con el objetivo de 
optimizar al máximo los recursos ofrecidos por el tratamiento». Destacar el estudio 
publicado en la revista Avances en Diabetología en el 2009 151, realizado en la Unidad de 
Diabetes del Servicio de Endocrinología y Nutrición del Hospital Carlos Haya de Málaga, 
en el que incluyeron pacientes con DM1 que utilizaban como modalidad de tratamiento 






aquellos que abandonaron el tratamiento en los siguientes seis meses, presentaron un 
nivel de HbA1c más elevado, a pesar de no existir diferencias significativas al inicio del 
estudio, además de presentar puntuaciones más altas en las escalas de agresividad que los 
que no abandonaron. Como conclusiones, afirman que una personalidad estable y una 
adecuada autoestima, potenciarían la adherencia terapéutica. Por el contrario, una baja 
capacidad del control de impulsos, el neuroticismo, el egocentrismo y una actitud hostil 
hacia el equipo médico, dificultarían una adecuada adhesión terapéutica152,153.  
La intervención psicológica parece fundamental para favorecer una adecuada adherencia 
terapéutica, por lo que la incorporación de un equipo psicológico a las unidades de 
diabetes sería necesaria para poder realizar un abordaje multidisciplinar de la enfermedad.  
 
1.12. Calidad de Vida en Enfermedades Crónicas: 
1.12.1. Definición del concepto de Calidad de Vida: 
La definición de CVRS según la Organización Mundial de la Salud (OMS) formulada en 
1948, es “el estado de completo bienestar físico, mental y social y no sólo la ausencia de 
enfermedad”154. En 1994, la OMS definió la calidad de vida como “la percepción del 
individuo de su situación en la vida, dentro del contexto cultural y de valores en que vive, 
y en relación con sus objetivos, expectativas, valores e intereses”155. En 1995, la OMS 






estableció una serie de puntos de consenso, en relación a las medidas de calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS)156.  
De modo que, podríamos concretar que la CVRS es un concepto multidimensional que 
se refiere al impacto que la salud y la enfermedad o sus tratamientos tienen sobre la 
calidad de vida de un individuo. Lo más importante de este concepto es que incorpora la 
perspectiva del individuo, es decir, se trata de un concepto subjetivo. Por ello, el indicador 
de CVRS aporta una información fundamental que unida a la información clínica del 
paciente puede resultar muy útil en la toma de decisiones médicas.  
Las medidas de CVRS deben cumplir las siguientes características: ser subjetivas, 
multidimensionales, incluir sentimientos positivos y negativos y registrar la variabilidad 
en el tiempo, la etapa vital y el momento de la enfermedad puesto que suponen diferencias 
marcadas en los aspectos que se valoran. 
Son numerosos los estudios que analizan la calidad de vida en enfermedades crónicas, 
pero la mayoría de ellos se realiza en pacientes adultos. En los últimos años, se está 
incorporando la medición de esta dimensión también en la población pediátrica y 
adolescentes. Todo ello supone un cambio de estilo en la asistencia sanitaria, 
incorporando la escucha activa y participación de los niños y adolescentes con 
enfermedades crónicas, que pasan a ser el centro de la entrevista clínica. 
Por todo ello, la medición de la CVRS permite valorar de forma más integral la 
repercusión de la enfermedad en la vida diaria de niños y adolescentes e identificar la 







1.12.2. Calidad de vida en Diabetes Mellitus Tipo 1: 
La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es una de las enfermedades crónicas más frecuentes 
en la infancia, y como todas las enfermedades crónicas afecta a todos los aspectos de la 
vida y, por ende, a la calidad de vida. La diabetes es una enfermedad que puede aparecer 
a cualquier edad, cuyo manejo implica un alto grado de autocontrol, que van adquiriendo 
los propios pacientes conformen crecen. Cuanto más pequeño sea el niño, mayor es su 
dependencia de los adultos para realizar las actividades de la vida diaria, por ello la 
autosuficiencia no es una dimensión importante para ellos, a diferencia de los 
adolescentes y adultos. La pubertad es un momento difícil de cambios tanto hormonales 
como psicológicos, que conlleva una mayor inestabilidad metabólica, además es en este 
momento cuando los pacientes reclaman una mayor autonomía, por lo que se hace 
fundamental la implicación del mismo. Todo ello conlleva que no sea raro sufrir un 
deterioro en el control metabólico 157. Es fundamental valorar la calidad de vida y la esfera 
psicológica, y más si cabe en la etapa de la adolescencia. De hecho, la ISPAD recomienda 
incorporar la evaluación de la calidad de vida de forma rutinaria en niños y adolescentes 
con DM1158. 
Son escasos los estudios que analizan la calidad de vida en pacientes pediátricos con 
DM1. Destaca una revisión sistemática sobre CVRS en niños con DM1 y su posible ayuda 
en el manejo clínico, donde concluyen que en general tienen una buena calidad de vida, 
pero se detectan problemas específicos en relación con la propia enfermedad 159. El 
estudio de Murillo160, donde participaron 136 pacientes procedentes de 5 centros 






asociado a factores como la edad, las familias monoparentales, la adherencia y la salud 
mental. 
DISABKIDS es un proyecto financiado por la Comisión Europea, en el que participaron 
siete países y cuyo objetivo es desarrollar instrumentos para evaluar la calidad de vida en 
niños y adolescentes con enfermedades crónicas. Destaca un módulo genérico común 
(DCGM-37)161 y siete módulos específicos de la enfermedad 162, incluyendo uno de 
Diabetes (DSM-10)163.  
 
Como conclusión decir que la Diabetes Mellitus tipo 1, como paradigma de enfermedad 
crónica en la infancia, afecta en gran medida a la calidad vida del paciente164. Aunque son 
numerosos los estudios que comparan la calidad de vida en adultos, en población 
pediátrica la bibliografía es escasa. Sin embargo, para lograr un adecuado control 
metabólico, es fundamental incorporar la calidad de vida como parámetro a analizar y 































Los objetivos del estudio son;  
1. Estimar el coste directo sanitario asociado a la DM1 por paciente. 
2. Analizar la adherencia al tratamiento de la diabetes.  
3. Estudiar la calidad de vida asociada a la diabetes. 





































3.1.  Diseño del estudio 
Se trata de un estudio analítico observacional transversal multicéntrico, realizado durante 
6 meses consecutivos de febrero a julio de 2017, extrapolándose posteriormente a un año.  
Los criterios de inclusión fueron pacientes de ambos sexos con edades comprendidas 
entre 2 y 16 años, con un tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la Diabetes Mellitus 
tipo 1 de al menos un año y que aceptasen participar en el estudio mediante la firma del 
consentimiento informado. Se excluyeron pacientes diagnosticados de otro tipo de 
diabetes y aquellos que presentasen alguna otra enfermedad de tipo física o limitación, 
que pudiera sesgar los resultados al existir un aumento del coste por asociación de 
diferentes patologías, o por afectar a su calidad de vida. Una vez realizadas las encuestas, 
aquellas con más de tres apartados en blanco eran automáticamente rechazadas, o las que 
no fuesen completadas por el cuidador principal. 
Los casos fueron distribuidos de forma aleatoria, seleccionados al azar, en relación con el 
tamaño del centro y número de pacientes que atendían en las consultas externas de 
Endocrinología Pediátrica en cada uno de los seis centros hospitalarios de Andalucía que 
participaron en el estudio; Hospital Serranía de Ronda, Hospital General San Agustín de 
Linares, Hospital materno-infantil de Jaén, Hospital materno-infantil de Jerez, Hospital 
Virgen Macarena de Sevilla y Hospital materno-infantil de Málaga. Se asignó un número 
específico de pacientes a cada uno de los centros mencionados, en función del total de 






citados cada mañana en consulta, hasta completar el número de pacientes necesarios. 
Además, dicha cohorte fue segmentada en función de la edad; 2-4 años, 5-7 años, 8-12 
años y 13-16 años para poder tomar una muestra homogénea en función de la prevalencia 
de la enfermedad.  
El presente estudio obtuvo la aprobación del Comité de Ética e Investigación de Málaga. 
Además, conforme la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de 
Datos de Carácter Personal, actualmente derogada, y la vigente conforme la Ley Orgánica 
3/2018, 5 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal y garantía de los 
derechos digitales, se preservaron los datos personales, las libertades públicas y los 
derechos fundamentales de las personas físicas. 
Todos los participantes en el estudio firmaron el correspondiente consentimiento 
informado (Anexo 1) previo al inicio del estudio. 
 
3.2.  Cuestionarios   
          A cada paciente y/o padre se le entregaron tres cuestionarios; el estudio de costes, la 
encuesta de calidad de vida (PedsQL Versión 3.0)165,166   y la de adherencia al tratamiento 
(SCI-R)167.  
La encuesta de calidad de vida (PedsQL) está considerada como el mejor método para 
valorar la calidad de vida. Existen versiones adecuadas lingüísticamente según edad 
(edad 2-4; 5-7; 8-12 y 13-18). Es completada por los propios pacientes si tienen 8 años 
o más, y por los cuidadores si son menores de 8 años. No existe ninguna versión para 






dimensiones que comprenden 28 ítems: Síntomas de diabetes (11 items), barreras debidas 
al tratamiento (4 items), adherencia al tratamiento (7 items), preocupaciones relacionadas 
con la enfermedad (3 items), comunicación de la enfermedad con la sociedad (3 items). 
Todos los ítems se puntúan sobre 5, siendo 0 “nunca” y 4 “casi siempre”. Posteriormente 
se obtiene la media de la puntuación total, y se convierte a escala de 0 a 100. Altas 
puntuaciones indican bajos problemas y, por tanto, alta calidad de vida. (Anexo 3). 
 
La encuesta de adherencia al tratamiento (SCI-R) la completan los padres si son 
menores de 11 años o los propios pacientes si son mayores de esta edad. Las variables 
analizadas son: control de glucemia mediante glucómetro; control de cetonemia; 
adecuación de la infusión de insulina; manejo de raciones de hidratos de carbono y 
etiquetas nutricionales; actuación ante la hipoglucemia. Son 15 preguntas, con una 
puntuación del 1 al 5, desde nunca a siempre. (Anexo 4). 
Aparte se recogieron las siguientes variables: 
- Parámetros demográficos: edad al diagnóstico, tiempo de evolución de la enfermedad, 
género y estadio puberal. 
- Información relacionada con el control metabólico (datos recogidos de revisiones 
previas en el sistema informático): alternativas de tratamiento (múltiples dosis de 
insulina -MDI- o ICSI), utilización de dispositivos de medición de glucosa a demanda 
tipo “flash” o monitorización de glucosa continua en tiempo real integrado con ISCI 
(MCG-TR). El grado de control metabólico estimado por el valor medio de las dos 






determinaciones capilares y/o venosas. Por último, se recogieron los episodios de 
hipoglucemia grave en el último año (considerando aquella que el paciente no es 
capaz de resolver por sí mismo y requiere la intervención de una tercera persona). 
Episodios de cetoacidosis diabética (CAD), comorbilidades y complicaciones 
asociadas a la diabetes. 
 
3.3.  Análisis de Costes 
Se recogieron prospectivamente los costes generados por la atención sanitaria en los 
distintos ámbitos. Para ello se emplearon las tarifas públicas de los servicios sanitarios 
prestados por los Centros Sanitarios dependientes del Sistema Público de Andalucía168. 
Se incluyeron los costes directos sanitarios hospitalarios y los extrahospitalarios. Dentro 
de la partida de costes hospitalarios se incluyeron consultas al especialista 
(endocrinología, oftalmología y salud mental), y al personal de enfermería, visitas al 
servicio de urgencias por causas relacionadas con la diabetes e ingresos hospitalarios. 
Toda la información relacionada con las visitas a urgencias e ingresos hospitalarios fue 
obtenida del programa informático utilizado en Andalucía. A nivel extrahospitalario se 
incluyeron las visitas al pediatra por causas relacionadas con la diabetes y enfermería de 
atención primaria, así como las realizadas a salud mental comunitaria y a los centros 
periféricos de especialidades. Los datos sobre la cantidad de insulina utilizada se 
recogieron a través de la dispensación farmacéutica de viales y plumas. Igualmente, el 







El coste asociado a las pruebas y test de laboratorio realizados (analíticas sanguíneas y de 
orina, determinaciones de HbA1c capilares) fueron obtenidos del Hospital Regional de 
Málaga y se estimó que podían servir como patrón de referencia medio, así como los 
relacionados con la asistencia sanitaria se asignaron siguiendo lo establecido por la 
Administración del Hospital, en base a los datos recogidos en el BOJA número 218 del 
año 2016 168,169. El método utilizado para la determinación de la HbA1c fue DCA 2000, 
seguido de la técnica “Advantage”; inhibición de la inmunoaglutinación de partículas de 
látex. 
Todos los costes fueron actualizados a €2018 según la variación del IPC correspondiente. 
  
3.4.  Análisis de sensibilidad 
El análisis estadístico se realizó con el software R (versión 3.5.0). Se consideró un caso 
base con el objetivo de estimar el coste total asociado al manejo de la enfermedad en la 
cohorte de pacientes seleccionada. Además, se realizaron diferentes análisis de 
sensibilidad con el objetivo de ver el impacto de la variación de las siguientes variables 
sobre el coste total: niveles de HbA1c (considerándose un valor de HbA1c  superior a 
7,5%), y en función de si la alternativa de tratamiento era MDI o ICSI. Para analizar la 
posible asociación entre un nivel de HbA1c elevada y un mayor coste, se realizaron test 
de contraste de hipótesis (T-Student, ANOVA, X2), en función del tipo de variable. 
  
Posteriormente se realizó el análisis de la adherencia y calidad de vida. Las variables 






normalidad y modelos de regresión lineal múltiple basada en la selección de variables 
stepwise utilizando AIC (Akaike Information Criterian) para todos los apartados de SCI-
R y PedsQL, así como para SCI-R total y PedsQL total, con el objetivo de ver el impacto 
en el resultado de la variación de las siguientes variables: nivel de HbA1c (considerándose 
como variable continua), presencia o ausencia de complicaciones, tratamiento en 
modalidad MDI o ICSI y otras variables como edad actual, número de hipoglucemias 
graves, o sistema de monitorización de glucosa utilizado. En todas las pruebas estadísticas 
consideramos valores significativos aquellos cuyo nivel de confianza sea del 95% (p < 
0,05). Se empleó el coeficiente de correlación de Spearman (Rho) para analizar la posible 
correlación entre adherencia al tratamiento y calidad de vida. Los coeficientes de 
correlación con valores de 0,1 a 0,29 fueron asumidos como bajos, de 0,3 a 0,49 






















4.EXPOSICIÓN DE LOS  











4. Exposición de los resultados 
4.1. Características de la población 
 
Se seleccionaron 220 pacientes, y tras excluir 42, correspondientes a aquellas encuestas 
con más de tres apartados en blanco o que no fueron completadas por el cuidador 
principal, las cuales fueron automáticamente rechazadas, se obtuvo una muestra de 178 
pacientes. 
El 51,1% fueron varones y la edad media al diagnóstico fue de 6,1 años. El 67% llevaba 
más de 5 años de evolución de la enfermedad, siendo la evolución media de los 
encuestados de 4,7 años. La edad media en el momento en el que se realizó la encuesta 
fue de 10,6 años (Tabla 1).  
El 12,9% de los pacientes estaban en tratamiento con ICSI. En cuanto al sistema de 
monitorización de glucosa utilizado, el 83,2% usaban exclusivamente glucemia capilar, 
mientras que el 16,8 % usaba algún dispositivo de monitorización de glucosa intersticial; 
de ellos el 9,5% empleaban dispositivos de medición a demanda tipo “flash” (FreeStyle), 
mientras que el 7,3% utilizaba un sistema de monitorización continua de glucosa en 
tiempo real (MCG-TR) integrado con ICSI. En nuestro caso todos fueron infusores de 
Medtronic 640G conectados a Enlite Guardian Sensor, dado que se trataba del único 
financiado por el sistema sanitario andaluz (Tabla 1).  
El valor medio de HbA1c fue 7,1%, encontrándose el 25% de los pacientes por encima del 






por paciente, tanto capilar como venosa. La media anual de analíticas rutinarias realizadas 
fue de 1,6, con determinación de función tiroidea y despistaje de celiaquía.  
El 5,5% del total de pacientes había presentado un episodio de hipoglucemia grave en el 
último año. Dada la corta evolución de la enfermedad, tan solo el 1,1% presentaron 
complicaciones renales en forma de microalbuminuria y como enfermedades asociadas, 
el 8,4% y 8,3% celiaquía y tiroiditis autoinmune, respectivamente. 
 
4.2. Análisis de Costes 
 
El coste total anual estimado por paciente fue de 4.720,4€. La partida de costes que más 
influyó sobre el coste total fue el coste de insulinas (de acción lenta y rápida), 2.212,9€, 
suponiendo un 46,9% del total. El coste total agregado considerando insulinas, otros 
fármacos (englobando el coste del glucagón y levotiroxina principalmente), material 
(tiras de glucemia y cetonemia, sistemas de infusión de insulina y monitorización de 
glucosa) fue de 3.767,3€ anuales por paciente. El coste asociado a las pruebas 
diagnósticas (determinación de HbA1c, microalbuminuria, radiografías, analítica general 
con hemograma, bioquímica con iones, determinaciones hormonales, anticuerpos 
anticeliaquía y tiroiditis y calprotectina en heces) fue 186,4€. Por último, el coste asociado 
a consultas hospitalarias (consulta de endocrinología, enfermería, trabajadora social, 






enfermería), incluyendo la hospitalización y visitas a urgencias ascendió a un total de 
766,7€ (Tabla 2). 
En la Tabla 3 aparece desglosado el coste medio anual por paciente en función del nivel 
de HbA1c. Igualmente, aparecen desglosados los costes por categorías; coste de la insulina 
(tipo análogos de acción basal y rápida), otra medicación, coste de material, coste de las 
pruebas diagnósticas, costes de consulta hospitalaria, costes de consulta extrahospitalaria, 
hospitalización y atención a urgencias. En cuanto al número de ingresos hospitalarios, no 
hubo diferencias significativas entre el grupo de pacientes con niveles de HbA1c > 7,5% 
(6,5%) frente a los pacientes con mejor control glucémico (5,3%). Los resultados de este 
análisis sugirieron que no existían diferencias en los subgrupos de pacientes 
mencionados. 
En las Tablas 4 y 5 aparecen detalladas tanto las características basales y otras variables 
demográficas como los costes asociados en función de si los pacientes estaban en terapia 
con ICSI o no. No se encontraron diferencias en los valores de HbA1c ni otras variables 
demográficas, pero sí se observó un aumento de la incidencia de CAD en el grupo con 
ICSI. El coste total fue menor en el grupo de pacientes con MDI respecto a ICSI, 4.141,8€ 
y 8.188,7 €, respectivamente. Los resultados sugieren una disminución del coste de la 
insulina en los pacientes con ICSI, como consecuencia de los menores requerimientos de 
ésta (2.345,1 € versus 1.321,2 € para MDI e ICSI, respectivamente). El grupo de pacientes 
con ICSI presentaron un mayor coste asociado al material, 5.378,9 €, agrupándose aquí 
todo el material fungible del sistema de infusión y del material asociado a la MCG-TR.  
El % ingresos en pacientes con ICSI fue del 13%, frente al 5% de los pacientes con MDI, 






Sin embargo, este resultado está sesgado por la menor proporción de pacientes con ICSI 
(se divide el gasto entre menos pacientes), por lo que no se pueden comparar ambos 
grupos. Por ello, es importante aclarar que tanto el coste, las causas y el tiempo de estancia 
media fue el mismo en ambos grupos. 
En cuanto a los resultados estadísticos, se aplicaron los test de contraste de hipótesis, no 
encontrando diferencias estadísticamente significativas entre una HbA1c>7,5% y un 
mayor número de ingresos, y ni tan siquiera, como hemos comentado anteriormente, con 
un aumento de los costes directos sanitarios asociados al manejo de la enfermedad.  
 
4.3. Análisis de Adherencia al tratamiento 
 
En el análisis de la adherencia al tratamiento mediante la escala SCI-R, se obtuvo una 
puntuación media de 4,21±0,32. La más baja registrada se encontró en "Prevención 
/Rutina", mientras que "Corrección de hipoglucemias” y “Administración de insulina” 
mostraron los niveles más altos (Tabla 6).  
 
La adherencia al tratamiento, se asoció de forma inversa con la HbA1c; a menor HbA1c 
mayor era la adherencia al tratamiento, y con la edad de forma inversa, a menor edad 
mayor fue la adherencia, aunque el coeficiente de correlación fue tan bajo que no permite 






Los resultados del análisis por dimensiones del SCI-R mostraron que la edad se asociaba 
negativamente con la dimensión “Dieta”, “Monitorización de glucosa” y “Administración 
de insulina”, de forma significativa. Asimismo, la HbA1c se relacionó con las 
dimensiones “Dieta” y “Ejercicio”. El uso de ICSI se asoció positivamente con la 
dimensión “Rutina”, siendo ésta la variable con el coeficiente de mayor fuerza de todos 
los analizados. Por último, la presencia de complicaciones renales se relacionó 
negativamente con la “Dieta”, aunque este resultado no es muy valorable dada el escaso 
tamaño muestral (tan solo dos pacientes presentaron complicaciones renales) (Tabla 7). 
 
4.4. Análisis de la Calidad de Vida 
 
La puntuación media del cuestionario PedsQL fue de 72,29 ± 8,29. Destacar que se 
evidenció una asociación positiva con la monitorización continua (MCG-TR) integrado 
con ICSI, así como con un menor número de hipoglucemias graves, con una fuerza de 
asociación alta, tan solo superado por las complicaciones renales (esta última poco 
valorable por el escaso tamaño muestral, aunque presenta un coeficiente alto de 
asociación).  
Al realizar el análisis pormenorizado según las dimensiones del test de calidad vida, 
obtuvimos una mayor puntuación en el apartado “Comunicación de la enfermedad en la 
sociedad”, seguido de “barreras debidas al tratamiento”, y la puntuación más baja, en la 
que los pacientes referían tener una menor calidad de vida, fue la dimensión 
“preocupaciones relacionadas con la enfermedad”. Además, el uso de MCG-TR integrado 






“Preocupaciones relacionadas con la enfermedad”. Así mismo, la presencia de 
hipoglucemias graves se asoció negativamente con “Preocupaciones relacionadas con la 
enfermedad” y “Barreras debidas al tratamiento”, ambas con un elevado coeficiente de 
asociación. Finalmente, la edad se relacionó positivamente con la dimensión “Adherencia 
al tratamiento”, aunque el coeficiente de asociación fue bajo (Tabla 6 y 8). 
 
No encontramos una relación significativa entre la adherencia al tratamiento y la calidad 
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5.Discusión de los resultados obtenidos 
La cohorte de pacientes estudiada presenta un buen control metabólico, con una 
HbA1c<7,5% en el 75% de los casos, así como una baja incidencia de complicaciones 
agudas y crónicas.  
Siguiendo la misma dinámica de todo el texto, en primer lugar, haremos una discusión 
sobre los costes, y posteriormente, analizaremos los resultados de adherencia al 
tratamiento y calidad de vida. 
 
5.1. Discusión de los Costes de la Diabetes Mellitus tipo1 
 Los costes directos asociados al manejo de la enfermedad fueron muy homogéneos en 
los diferentes subgrupos, independientemente del valor de HbA1c. 
Los costes directos sanitarios (4.720,4€) son ligeramente superiores respecto a los 
obtenidos en el estudio CHRYSTAL141, 4.070,08€ (€2014), aunque ellos obtienen 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos HbA1c<7,5% y ≥7,5%. Esta 
diferencia puede ser consecuencia de que los niveles medios de HbA1c de la población 
incluida en nuestro estudio son ligeramente inferiores a los observados en el estudio 
CHRYSTAL (7,1% frente a 7,42%). Al realizar una comparativa desglosada de los costes 
directos sanitarios, observamos un gasto mayor en insulinas y medicación (glucagón y 
levotiroxina) y un coste menor de material. El coste derivado de las consultas 






reflejado en el estudio CHRYSTAL, lo cual puede deberse a la diferencia en cuanto al 
método de recogida del número de consultas. En el primer caso preguntan por la asistencia 
en los tres últimos meses y extrapolan a un año, mientras que en este estudio se realiza 
una revisión de cada una de las consultas de cada paciente en el último año. Por último, 
el coste derivado de la atención a urgencias fue un valor muy similar en ambos. 
La principal diferencia en cuanto a la metodología aquí empleada y la considerada en el 
estudio CHRYSTAL, fue que en este último se identificó, estimó y cuantificó el consumo 
de recursos asociados a los costes directos no sanitarios (incluyendo los gastos de las 
familias en transporte, alimentos especiales, actividades físicas, entre otros) y el coste 
asociado a los cuidados informales por parte de un cuidador no profesional, que 
desempeñaba las tareas para mantener o mejorar la salud del paciente. Los costes 
derivados de este segundo grupo representaron una partida de costes mucho mayor y de 
mayor impacto sobre el coste total asociado al manejo de los pacientes. 
Bajo nuestro conocimiento, éste se trata del primer estudio que estima el coste directo 
sanitario en los pacientes pediátricos con DM1 en Andalucía. Existen diferentes trabajos 
publicados sobre la carga económica de la DM1 en pacientes pediátricos y difieren en 
función del sistema sanitario presente en los diferentes países, existiendo además gran 
diversidad en la metodología empleada en el análisis. Un estudio realizado en 
Grecia170,171, estimó un coste directo medio anual de 2.712€ por paciente. En Gran 
Bretaña172 los resultados sugirieron un coste medio anual de 4.744€/paciente. El estudio 
ENTRED 2007 desarrollado en Francia173 describía un coste de 6.927€/paciente/año, 






anuales por paciente. En Alemania174 el coste medio anual estimado fue de 
3.524€/paciente, mientras que en EEUU175,176 resultó un coste asociado de 4.730€ anuales 
por paciente. Por lo tanto, en todos ellos se describen unos costes directos anuales bastante 
similares a los obtenidos en nuestro estudio. No debemos olvidar la heterogeneidad de 
estos estudios, que probablemente expliquen las diferencias entre ellos, dado que cada 
uno incluyen indistintamente pacientes pediátricos o adultos, emplean distintos métodos 
de recogida y existe una gran variabilidad en los costes en función de cada sistema 
sanitario. 
 
5.2. Discusión de la Adherencia y Calidad de Vida 
Se trata del primer estudio donde se analizan dichas variables en pacientes pediátricos en 
Andalucía, utilizando escalas validadas como PEDSQL y SCI-R. 
Según nuestros resultados, los pacientes en edad pediátrica con DM1, demostraron tener 
un alto grado de adherencia al tratamiento, correspondiendo las puntuaciones más altas a 
“Corrección de hipoglucemias” y “Administración de Insulina”. Por tanto, si nuestros 
pacientes son capaces de corregir adecuadamente las hipoglucemias, conocen el modo 
correcto de administración de la insulina, la rotación del lugar de administración o cómo 
modificar las dosis, probablemente se deba a una gran labor educativa llevada a cabo en 
las unidades de Endocrinología Infantil. La puntuación más baja correspondió a “Rutina”. 
Al analizar la causa de ello nos dimos cuenta que todos los pacientes encuestados 






Los pacientes mejor controlados con HbA1c menores, tuvieron mayor adherencia, y 
aunque significativo, el coeficiente fue bajo, por lo que no podemos generalizar estos 
resultados. Lo que sí es cierto es que los pacientes con menores HbA1c probablemente 
presentaban mayor grado de implicación, eran más metódicos y cumplían de manera más 
exhaustiva las recomendaciones. Por otro lado, se observó una relación inversa entre edad 
y adherencia, dado que, conforme avanzaban en edad se acercaban a la adolescencia y 
obtenían puntuaciones inferiores. Aunque igualmente, con un coeficiente débil, que nos 
impide poder sacar conclusiones claras.  
 
Las puntuaciones en la calidad de vida, también fueron altas. Aunque las diferencias 
según la HbA1c no fueron estadísticamente significativas, sí se demostró con un 
coeficiente alto, que los pacientes con monitorización continua (MCG-TR) integrado con 
ICSI, tenían mayor calidad de vida, a pesar de precisar una conexión continua al infusor, 
así como recambiar el sensor de glucosa cada 6 días y aportar las calibraciones necesarias. 
En la práctica clínica, tan solo el 12,9% de los pacientes utilizaban ICSI y MCG-TR 
integrado únicamente el 7,3%. Llama la atención que los pacientes con MCG-TR 
presentaban un índice alto en el apartado preocupaciones relacionadas con la enfermedad, 
probablemente debido a que son pacientes más implicados con la misma. La ICSI es 
considerada una modalidad de tratamiento muy efectiva, y con grandes beneficios para 
niños y adolescentes, como son un mejor control glucémico, una reducción de los 
episodios de hipoglucemia grave, una mayor calidad de vida, y una reducción de la 
HbA1c






debido principalmente a la falta de financiación por parte de los sistemas sanitarios y el 
bajo número de profesionales médicos con formación para su uso177. En este sentido, 
destacar el estudio publicado en el 2015 del Registro SWEET 96, 178, donde se describe un 
porcentaje de terapia con ICSI en niños del 44,4%, lo cual se aleja mucho de nuestros 
datos, de un 12,9%. En el caso del estudio realizado en la comunidad de Madrid179, el uso 
de ICSI alcanzó el 28,8%. Todo ello nos lleva a pensar en la necesidad de implantar estas 
nuevas terapias con mayor frecuencia. 
 
El estudio multicéntrico español realizado en 2014180 en pacientes con DM1 menores de 
18 años, analizó de calidad de vida en 267 pacientes, a nivel nacional. Las características 
de la muestra eran muy similares a la nuestra; la edad media de los pacientes fue 11 años, 
con una media de 5 años de evolución, el 53,2% eran varones y la HbA1c media fue 7,4 
(0,9). Se estratificaron según la HbA1c (≥7,5% versus <7,5%). Como resultados, 
obtuvieron una puntuación media en la calidad de vida según PedsQL de 71,6 (12,9), muy 
similar a nuestros resultados (72,29 ± 8,29).  
Igualmente, destacan otros estudios como The Global TEENs Study181, publicado en 2017 
o el estudio realizado en la Comunidad de Madrid en el 2019 179, que analizan la calidad 
de vida mediante el cuestionario PedsQL módulo 3.0. Como limitación, el primero 
incluye a pacientes adultos, de 8 a 25 años. Entre sus resultados destacaron una menor 
calidad de vida en mujeres, así como en el grupo de 18-25 años. Ambos estudios 
concluyeron que los pacientes con un mejor control metabólico presentaban mejor calidad 






Debido a los desafíos de motivación que generalmente se asocian con el grupo de los 
adolescentes, varios estudios han analizado la adherencia a la enfermedad en este 
colectivo social 159,182. En este contexto, el estudio de Hoey182 del 2001, analizó la calidad 
de vida en 2101 adolescentes entre 10-18 años, con una HbA1c media de 8,7%, y 
concluyeron también que una HbA1c más baja se asociaba con mejor calidad de vida y 
mayor adherencia. 
 
Remarcar que, en nuestro estudio, el dividir a los pacientes en buen control (HbA1c<7.5%) 
o mal control (>7.5%), suponía una gran limitación, dado que la mayoría de los pacientes 
estaban bien controlados, por lo que la proporción de pacientes dentro del grupo de “mal 
control” no fue significativa. Por ello, se utilizó la HbA1c como variable continua, 
relacionando una mayor HbA1c, con menores puntuaciones en la adherencia y la calidad 
de vida. Lo ideal sería poder emplear otros parámetros más fiables, como la variabilidad 
glucémica o el tiempo en rango, tiempo en hiperglucemia y en hipoglucemia, aunque para 
ello necesitaríamos que todos los pacientes emplearan un sistema de monitorización de 
glucosa intersticial. Actualmente, ya se ha implementado la financiación de la 
monitorización glucémica discontinua en la población pediátrica en Andalucía, por lo 









5.3. Limitaciones del estudio: 
Como limitaciones, destacar que a pesar de que partíamos de un tamaño muestral grande 
(220 pacientes), finalmente analizamos 178, debido a las pérdidas por mala técnica en la 
realización de las encuestas. Quizás deberíamos haber incidido en el modo de rellenar las 
mismas. Igualmente, el escaso tamaño muestral de los subgrupos, en especial el grupo de 
pacientes tratado con ICSI (23 pacientes), conlleva un escaso poder estadístico para 
detectar diferencias significativas. Además, la utilización de la HbA1c como parámetro 
para considerar el grado de control metabólico podría ser insuficiente, debiendo añadir 
otras variables como la variabilidad glucémica, no medida en nuestro estudio. En cuanto 
a los costes, no se recogió el consumo de recursos asociado a los cuidados informales, 
resultando así imposible cuantificar los costes directos no sanitarios y que resulta una 
partida de costes muy grande en una patología como esta. Otra limitación es el hecho de 
no poder incluir a los menores de 2 años por no disponer de cuestionario PedsQL para 
este rango de edad. Igualmente, la encuesta para niños de 2 a 11 años de edad, puede estar 
sujeta a sesgos relacionados con los padres, puesto que se les pedía que calificasen la 
salud del niño.  
 
A pesar de estas limitaciones, creemos que los resultados de este estudio aportan una 
buena representación de los costes, la calidad de vida y la adherencia al tratamiento de la 























1. El coste directo estimado asociado a la DM1 en la edad pediátrica en Andalucía 
es de 4700€ por paciente aproximadamente. Al analizar el uso de terapia con ICSI 
o MDI, no se detecta asociación entre el control metabólico y el coste de la 
enfermedad. 
2. En el análisis de la adherencia al tratamiento, se obtuvo una puntuación media 
de 4,21±0,32. De forma global, se asoció de forma inversa con la HbA1c y con la 
edad, aunque el coeficiente de correlación fue tan bajo que no permite sacar 
conclusiones significativas. 
3. El análisis de calidad de vida, mostró una puntuación media de 72,29 ± 8,29. 
Destacar que se evidenció una asociación positiva con la monitorización continua 
(MCG-TR) integrado con ICSI, así como con un menor número de hipoglucemias 
graves, con una fuerza de asociación alta. 
4. No se encontró una relación significativa entre la adherencia al tratamiento y la 
calidad de vida según las puntuaciones alcanzadas de SCI-R y PedsQL (Rho de 
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Tabla 1: Características de la población estudiada: 
 
Características de la población (DE) 
n=178 
Edad media al diagnóstico (años) 6,1 (3,2) 
Sexo masculino (%) 51,1 
Evolución de la enfermedad (años) 4,7 (2,8) 
Edad actual (años) 10,6 (2,5-16) 
2-4 años (%) 7,9 
5-7 años (%) 10,1 
8 -12 años (%) 51,1 
13-16 años (%) 30,9 
HbA1c >7,5 (%) 25 
Pubertad iniciada (%) 40 
HbA1c media (%) 7,1 (0,87) 







Complicaciones renales 1,1% 
Infusor subcutáneo de insulina (ISCI) 12,9 % 
  
Monitorización de glucosa  
Capilar (únicamente) 83,2%  
Sistema Flash 9,5% 
MCG-TR 7,3 %  
  DE: desviación estándar. HbA1c: hemoglobina glicosilada. MCG-TR: monitorización  














Tabla 2: Coste medio por paciente/año en 2018 




   Coste medio por paciente/año (€ 2018) 
   Costes por categoría Media (DE) % total 
Insulina 2.212,9 (1.201,7) 46,9 
Medicación: otros fármacos 36,4 (20,7) 0,8 
Material 1.518,0(1.621,2) 32,2 
Pruebas diagnósticas  186,4(119,8) 3,9 
Consulta hospitalaria 441,1(235,9) 9,3 
Consulta extrahospitalaria 54,6 (90,6) 1,2 
Hospitalización 195,7 (75,8) 4,1 
Visita a Urgencias 75,3(151,3) 1,6 






 Tabla 3: Coste medio por paciente/año en 2018 clasificados según la HbA1c. 
 
 Coste medio por paciente/año 
(€ 2018) 
  Nivel de HbA1c 
HbA1c <7,5 (DE) HbA1c >=7,5 (DE) 
p valor 
n=130 n=46 
  Insulina 2.217,3 (1.185,5) 2.210,4 (1.290,8) 0,9 
  Medicación 36,6 (21,1) 34,5 (18,8) 0,3 
  Material 1.569,1 (1.667,64) 1.395,4 (1.522, 7) 0,4 
  Pruebas diagnósticas 132,5 (31,2) 126,5 (66,8) 0,8 
  Consultas hospitalarias 429,2 (243,8) 470,8 (214,8) 0,3 
  Consultas extrahospitalarias 46,1 (84) 80,2 (104,0) 0,06 
  Hospitalización 169,2 (715,1) 281, 6 (911,2) 0,5 
  Urgencias 67,9 (151,7) 100,5 (151,7) 0,2 










  n=23 
NO   ICSI (DE) 
n=155 
p valor 
Edad media al 
diagnóstico (años) 
5,4 (3,2) 6,2 (3,2) 0,3 
Edad actual (años) 10 (3-14) 10,7 (2,5-16) 0,3 
Evolución de la 
enfermedad (años) 
4,7 (2,2) 4,6 (2,9) 0,8 
HbA1c media (%) 6,9 7,08 0,4 
HbA1c >7,5% (%) 21,7 26,5 0,6 
Hipoglucemias 
graves (%) 
4,3 5,8 0,7 
Cetoacidosis (%) 8,7 1,3 0,01 
Complicaciones 
crónicas (%) 
0 1,3 0,1 







Tabla 5: Comparativa coste medio por paciente/año en 2018 en función de ISCI.  
 




NO ICSI (DE) 
n=155 
p valor 
Insulina 1.321,2 (1.189,0) 2.345,1 (1.149,4) <0,001 
Medicación 43,2 (28,8) 35,4 (19,2) 0,2 
Material 5.378,9 (1.376,9) 945,1 (440,1) <0,001 
Pruebas 
diagnósticas 
138,0 (3,3) 129,5 (44,2) 0,5 
Consultas 
hospitalarias 
803,7 (344,6) 387,3 (156,3) <0,001 
Consultas 
extrahospitalarias 







Urgencias 69,7 (169,5) 76,2 (148,9) 0,8 
Coste total 8.188,7 (1.872,4) 4.141,8 (1.442,8) <0,001 












Apartados SCI-R:  
Dieta 4,15 
Monitorización de glucemia 4,64 





TOTAL PEDSQL 72,29 
Apartados PEDSQL:  
Síntomas de DM 68,73 
Barreras o limitaciones al tratamiento 77,4 
Adherencia al tratamiento 71,9 
Preocupaciones relacionadas con la 
enfermedad 
64,34 









Tabla 7: Resultados del modelo de regresión con la selección de variables (método 
stepwise) para SCI-R por grupos y por total. 





-0.13 (0.05) 0.02 
-0.05 (0.01) <0.01 
-1.07 (0.41) 0.03 
MONITARIZACIÓN GLUCOSA 
Edad Actual -0.02 (0.01) <0.01 
ADMINISTRACION INSULINA 




-0.18 (0.08) 0.01 
0.87 (0.14) 0.10 
HIPOGLUCEMIA 
HbA1c -0.04 (0.04) 0.20 
RUTINA 






Infusor subcutáneo de insulina (ISCI) 
Complicaciones Renales 
0.50 (0.13) <0.01 




Infusor subcutáneo de insulina (ISCI) 
Complicaciones Renales 
-0.07 (0.03) 0.02 
-0.02 (0.007) <0.01 
0.14 (0.07) 0.07 
-0.39 (0.21) 0.06 
















Tabla 8: Resultados del modelo de regresión con la selección de variables (método 
stepwise) para PEDSQL por grupos y por total. 
 Coef (DE) p valor 
Resumen Primera Parte 
Síntomas de la Diabetes 
N. hipoglucemia grave -10.47 (6.83) 0.12 
Sistema Flash vs Capilar -2.265 (2.98) 0.44 
MCG-TR vs Capilar 7.709 (4.28) 0.07 
Resumen Segunda Parte  
Barreras o limitaciones en el tratamiento 
N. hipoglucemia grave -10.36 (7.53) 0.05 
Complicaciones Renales 17.75 (9.19) 0.17 
Resumen Tercera Parte 
 Adherencia al tratamiento 
Edad Actual 0.64 (0.21) 0.01 
Complicaciones Renales 8.80 (6.04) 0.14 
Sistema Flash vs Capilar -2.19 (2.14) 0.81 






Resumen Cuarta Parte 
Preocupaciones relacionadas con la DM 
N. hipoglucemia grave -22.85 (11.07) 0.04 
Sistema Flash vs Capilar -3.52 (4.83) 0.46 
MCG-TR vs Capilar 15.02 (6.94) 0.03 
Resumen Quinta Parte 
Comunicación con el personal sanitario 
HbA1c -3.101 (2.13) 0.14 
Total PEDSQL 
HbA1c -1.28 (0.88) 0.14 
N. hipoglucemia grave -11.60 (5.14) 0.02 
Complicaciones Renales 14.26 (6.22) 0.02 
Sistema Flash vs Capilar -1.95 (2.23) 0.38 
MCG-TR vs Capilar 6.52 (3.20) 0.04 
    Coef: coeficiente (DE: desviación estándar). HbA1c: hemoglobina glicosilada. 
     MCG-TR:  monitorización continua de glucosa en tiempo real. Sistema Flash:  





























Anexo 1: Consentimiento Informado 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO – INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
Antes de firmar este consentimiento informado, lea atentamente la información que a 
continuación se le facilita y haga las preguntas que considere oportunas. 
Naturaleza:  
Se está realizando un estudio, titulado COSTES SANITARIOS DIRECTOS EN LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA. El estudio ha sido aprobado por el 
Comité de Ética de la Investigación Málaga Nordeste.  
Se van a incluir en el estudio un grupo de pacientes con diabetes mellitus menores de 
14 años y otro grupo de pacientes menores de 14 años, sin enfermedad crónica. Se recogerá, a 
lo largo de un año toda la información sobre los costes (directos) de todos los contactos que 
los pacientes tengan con el sistema sanitario (Consultas del Hospital, Urgencias Hospitalarias, 
Enfermería Hospitalaria, Farmacia, Pruebas Complementarias, Pediatra de Atención Primaria, 
Enfermera de Atención Primaria…). Es un estudio observacional. Esto quiere decir que se 
limitará a recoger los datos de los costes de la atención sanitaria que reciban los 
pacientes. Es decir, se harán las mismas exploraciones físicas y exámenes de laboratorio y 
recibirán los mismos tratamientos que si no fuesen incluidos en el estudio. Únicamente 
recogeremos la información de la atención que reciban.  
 
Importancia: 
La diabetes mellitus tipo 1 es una de las enfermedades crónicas más frecuentes en la edad 






Esto ha supuesto el empleo de nuevas insulinas y nuevas tecnologías (infusoras de insulina) con 
el objetivo de alcanzar un mejor control metabólico de este proceso.   
A pesar de esto existen muy pocos datos sobre los costes de la diabetes mellitus durante 
la edad pediátrica. En la actual coyuntura es muy importante conocer con datos fiables el coste 
que supone el tratamiento de esta enfermedad y cómo se relaciona este con el grado de control 
metabólico.  
 
Implicaciones para el paciente:  
La participación de su hijo es totalmente voluntaria y podrá retirarlo del estudio cuando lo crea 
oportuno.  
El paciente puede retirarse del estudio cuando así lo manifieste, sin dar explicaciones y sin 
que esto tenga repercusiones en sus cuidados médicos. 
Todos los datos carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se 
tratarán conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 
La información obtenida se utilizará exclusivamente para los fines específicos de este estudio. 
 
Riesgos de la investigación para el paciente:  
En ningún caso se realizarán pruebas complementarias ni se recomendarán tratamientos 
en el contexto del estudio. El estudio es de tipo observacional y se limita a la recogida de 
datos de los costes sanitarios que conlleva la atención del paciente.  
 
Si requiere información adicional se puede poner en contacto con el Investigador principal: Dr. 
Juan Pedro López Siguero en el correo electrónico costesdiabetes@gmail.com 








COSTES SANITARIOS DIRECTOS E INDIRECTOS EN LA DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN 
LA EDAD PEDIÁTRICA 
  
Yo (Nombre y Apellidos del padre/madre o tutor): 
 
...................................................................................................................................  
Yo (Nombre y Apellidos del niño  si es mayor de 12 años): 
................................................................................................................................  
 
• He leído el documento informativo que acompaña a este consentimiento (Información al 
Paciente) 
 
• He podido hacer preguntas sobre el estudio COSTES SANITARIOS DIRECTOS EN LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA 
 
• He recibido suficiente información sobre el estudio  
  
•  He hablado con el profesional sanitario informador: (nombre del investigador) 
       ………………………………………………………… 
• Comprendo que mi participación o la de mi hijo/hija es voluntaria y soy libre de participar o 
no en el estudio. 
•  Se me ha informado que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y 
se tratarán conforme establece la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 
15/99. 
• Se me ha informado de que la información obtenida sólo se utilizará para los fines 







Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
• Cuando quiera 
• Sin tener que dar explicaciones 
• Sin que esto afecte a mis cuidados médicos 
 
Presto libremente mi conformidad para participar en el proyecto titulado COSTES SANITARIOS 
DIRECTOS EN LA DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA 
 
Firma del padre/madre/tutor y el                                Firma del profesional sanitario informador 
Paciente si es mayor de 12 años 
    
Nombre y apellidos:……………….   Nombre y apellidos: ………. 
Fecha: ………………………………   Fecha: ………………………. 
 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO – INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
Antes de firmar este consentimiento informado, lea atentamente la información que a 
continuación se le facilita y haga las preguntas que considere oportunas. 
Naturaleza:  
Se está realizando un estudio, titulado CALIDAD DE VIDA Y ADHERENCIA EN LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA. El estudio ha sido aprobado por el 






Se van a incluir en el estudio un grupo de pacientes con diabetes mellitus menores de 
16 años. Se recogerá, a lo largo de un año toda la información sobre la calidad de vida y 
adherencia. Es un estudio observacional. Esto quiere decir que se limitará a recoger los datos 
de la calidad de vida y adherencia. Es decir, se harán las mismas exploraciones físicas y 
exámenes de laboratorio y recibirán los mismos tratamientos que si no fuesen incluidos en el 
estudio. Únicamente recogeremos la información de la atención que reciban.  
 
Importancia: 
La diabetes mellitus tipo 1 es una de las enfermedades crónicas más frecuentes en la edad 
pediátrica y en las últimas décadas se han producido importantes cambios en su tratamiento.  
Esto ha supuesto el empleo de nuevas insulinas y nuevas tecnologías (infusores de insulina) con 
el objetivo de alcanzar un mejor control metabólico de este proceso.   
A pesar de esto existen muy pocos datos sobre la calidad de vida de los pacientes afectos 
de diabetes mellitus durante la edad pediátrica. En la actual coyuntura es muy importante 
conocer cómo se relaciona la calidad de vida con el grado de control metabólico.  
 
Implicaciones para el paciente:  
La participación de su hijo es totalmente voluntaria y podrá retirarlo del estudio cuando lo crea 
oportuno. El paciente puede retirarse del estudio cuando así lo manifieste, sin dar 
explicaciones y sin que esto tenga repercusiones en sus cuidados médicos. Todos los datos 
carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se tratarán conforme a la 
Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. La información obtenida se 
utilizará exclusivamente para los fines específicos de este estudio. 
 
Riesgos de la investigación para el paciente:  
En ningún caso se realizarán pruebas complementarias ni se recomendarán tratamientos 
en el contexto del estudio. El estudio es de tipo observacional y se limita a la recogida de 







Si requiere información adicional se puede poner en contacto con el Investigador principal: Dr. 
Juan Pedro López Siguero en el correo electrónico costesdiabetes@gmail.com 
 
CONSENTIMIENTO INFORMADO – CONSENTIMIENTO POR ESCRITO DEL PACIENTE 
 
CALIDAD DE VIDA Y ADHERENCIA EN LA DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD 
PEDIÁTRICA 
 
Yo (Nombre y Apellidos del padre/madre o tutor): 
...................................................................................................................................  
 
***Se ruega aporten número de teléfono e email que únicamente se utilizará para completar la 
encuesta si fuera preciso 
 
TELEFONO                                                      EMAIL 
 
Yo (Nombre y Apellidos del niño  si es mayor de 12 años): 
................................................................................................................................  
 
• He leído el documento informativo que acompaña a este consentimiento (Información al 
Paciente) 
• He podido hacer preguntas sobre el estudio CALIDAD DE VIDA Y ADHERENCIA EN LA 
DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN LA EDAD PEDIÁTRICA 
• He recibido suficiente información sobre el estudio  
•  He hablado con el profesional sanitario informador: (nombre del investigador) 






• Comprendo que mi participación o la de mi hijo/hija es voluntaria y soy libre de participar o 
no en el estudio. 
•  Se me ha informado que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y 
se tratarán conforme establece la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 
15/99. 
• Se me ha informado de que la información obtenida sólo se utilizará para los fines 
específicos del estudio. 
 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
• Cuando quiera 
• Sin tener que dar explicaciones 
• Sin que esto afecte a mis cuidados médicos 
 
Presto libremente mi conformidad para participar en el proyecto titulado CALIDAD DE VIDA Y 




Firma del padre/madre/tutor y el                                Firma del profesional sanitario informador 
Paciente si es mayor de 12 años 
    
Nombre y apellidos: …….   Nombre y apellidos: ………. 







Anexo 2: Cuestionario de costes 
¿Cuál es el nombre de su hijo/a? 
¿Cuál es la fecha de nacimiento? 
 
EN EL HOSPITAL........ 
¿Cuántas veces has venido al ENDOCRINO (privado o público) en el último AÑO? ___________ 
¿Cuántas veces has venido al OFTALMÓLOGO (privado o público) en el último AÑO? ________ 
¿Cuántas veces has venido al OTRAS ESPECIALIDADES (privado o público) en el último AÑO? __ 
¿Cuántas veces has venido a ENFERMERÍA DEL HOSPITAL en el último AÑO? ______________ 
¿Cuántas veces has venido a SALUD MENTAL DEL HOSPITAL en el último AÑO? _____________ 
¿Cuántas veces has venido a TRABAJO SOCIAL DEL HOSPITAL en el último AÑO? ____________ 
¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL HOSPITAL por HIPOGLUCEMIA en el último 
año? ___ 
¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL HOSPITAL por CETOACIDOSIS en el último año? 
_____ 







¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL HOSPITAL por OTRO MOTIVO en el último año? 
____ 
¿Cuántas veces ha INGRESADO en el HOSPITAL EN PLANTA en el último año? ___: ¿Por qué 
causa? ___¿Cuántos días? _____ 
¿Cuántas veces ha INGRESADO en el HOSPITAL EN UCIP en el último año? ___: ¿Por qué causa? 
___¿Cuántos días? ____ 
EN EL CENTRO DE SALUD........... 
¿Cuántas veces ha ido a su PEDIATRA DEL CENTRO DE SALUD por temas ACHACABLES A 
DIABETES en el último AÑO? _______ 
¿Cuántas veces ha ido a OTRAS ESPECIALIDADES del CENTRO DE SALUD POR LA DIABETES en el 
último AÑO? _______ 
¿Cuántas veces has venido a ENFERMERÍA del CENTRO DE SALUD POR LA DIABETES en el 
último AÑO? _______ 
¿Cuántas veces has venido a SALUD MENTAL del CENTRO DE SALUD POR LA DIABETES en el 
último AÑO? _______ 
¿Cuántas veces has venido a TRABAJO SOCIAL del CENTRO DE SALUD POR LA DIABETES en el 
último AÑO? _______ 
¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL CENTRO DE SALUD por HIPOGLUCEMIA en el 






¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL CENTRO DE SALUD por CETOACIDOSIS en el 
último año? _____ 
¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL CENTRO DE SALUD por MAL CONTROL en el 
último año? ____ 
¿Cuántas veces has acudido a URGENCIAS DEL CENTRO DE SALUD por OTRO MOTIVO en el 
último año? ____ 
¿Tiene bomba de insulina? _________ ¿Cada cuánto se cambia los catéteres? __________ 
¿Usa sensor igual o más de 6 meses/año?: Si   No. Consumo por mes: ____ 
 
¿Cuántas tiras de glucemia utiliza al DÍA aproximadamente? ________ 
¿Cuántas TIRAS DE CETONA EN ORINA ha utilizado en los últimos TRES MESES? ________ 
¿Cuántas TIRAS DE CETONA EN SANGRE ha utilizado en los últimos TRES MESES? ________ 
 
¿Cuántas unidades de INSULINA RÁPIDA utiliza al día aproximadamente? _________ 
¿Cuántas unidades de INSULINA LENTA utiliza al día aproximadamente? _________ 








EN LOS ÚLTIMOS 12 MESES TANTO HOSPITALARIAS COMO 
EXTRAHOSPITALARIAS: 
- Análisis de sangre general (autoanalizador):  
- Hb A1c:  
- Orina elemental: 
- Microalbuminuria: 
- Heces: 
- Glucemia:  
- Hormonas tiroideas: 
- Otras hormonas: 
- Radiología simple: 

























Anexo 4: Cuestionario SCI-R                                                                                                      
Adherencia a la autogestión del tratamiento de la 
diabetes SCI-R.es 
¿En qué grado ha seguido el tratamiento de su diabetes durante los últimos 1-2 meses 
 







































Si tiene diabetes tipo 1 











Tengo DM 2 












No insulina ni 
pastillas 












No insulina ni 
pastillas 
















































10. Trata la bajada de azúcar (hipoglucemia) 















11. Lleva azúcar o similar para tratar una 












12. Acude a las visitas médicas 1 2 3 4 5  
13. Lleva carnet de diabetes 1 2 3 4 5  
14. Realiza ejercicio 1 2 3 4 5  
15. Si usa insulina: Ajusta las dosis según los 


















1. Nunca: nunca lo hago. 
2. Raramente: Alguna vez lo hago, pero la mayoría no. 
3. Algunas veces: Lo hago alrededor del 50% de las veces. 
4. Casi siempre: Habitualmente lo hago, solo olvidos ocasionales 
5. Siempre:  Siempre lo hago 
 
Versión original: Weinger K, et al. Diabetes Care 2005; 28(6):1346-1352. 
Versión en castellano : Jansà M, Vidal M, Giménez M, Conget I, Galindo M, Roca D, Colungo C, Esmatjes E, 
Salamero M.Psychometric analysis of the Spanish and Catalan versions of the Diabetes Self-Care inventory-revised 




























La Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) es la segunda enfermedad crónica y el trastorno 
endocrino-metabólico más frecuente en la infancia. En España se estima una prevalencia 
de DM1 de 1,1-1,4/1.000 en la población general por debajo de los 15 años y a su vez 
éstos representan el 5-10% de la población con diabetes. Sin embargo, en Andalucía ésta 
es mayor, con una prevalencia mínima de 1,7/1.000 personas. 
Desde la publicación en 1993 del “Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)” 
se evidenció la importancia de mantener un buen control metabólico, expresado 
principalmente como una menor hemoglobina glicosilada (HbA1c), para así evitar 
complicaciones crónicas, mejorar la calidad de vida en pacientes jóvenes, y disminuir los 
costes directos de la enfermedad.  
La DM1 se asocia a una importante carga económica tanto por su prevalencia como por 
el importante consumo de recursos asociado al manejo de la patología (alternativas de 
dispositivos para el tratamiento, visitas de seguimiento a diferentes profesionales 
sanitarios…) y a las complicaciones a corto y largo plazo que puedan presentar estos 
pacientes.  
En los últimos años se están produciendo numerosas incorporaciones en cuanto a 
tecnología sanitaria que facilita el buen control de los pacientes con diabetes, como 
pueden ser los sistemas de infusión subcutánea de insulina (ICSI) o los diferentes 
dispositivos de monitorización de la glucosa intersticial. En Europa, el registro SWEET 






en España, describen un uso de infusor subcutáneo de insulina (ICSI) en 
aproximadamente un 12% de los pacientes menores de 15 años con DM1, mientras que 
el 50% de los centros realizan monitorización continua en alguna ocasión. Sin embargo, 
estas cifras están muy alejadas de la situación en la que se encuentra Andalucía, donde 
sólo el 5.5% de los pacientes usan ICSI, según el estudio de la situación de la Diabetes 
Mellitus en Andalucía, en 2014. 
El aumento de la prevalencia y la incorporación al mercado de nuevas insulinas y 
tecnologías ha incrementado el coste asociado al manejo de la enfermedad. Los estudios 
publicados sobre el coste de la DM1 en edad pediátrica disponibles en la literatura son 
muy escasos. Además, hay muchas diferencias en cuanto a la metodología empleada, 
criterios de inclusión, edad, horizonte temporal y entorno privado o público. En este 
contexto, destaca el estudio CHRYSTAL, estudio observacional multicéntrico realizado 
en 12 centros del territorio nacional en el que se analizó una muestra de 249 pacientes 
pediátricos. Los resultados estimaron un coste total anual de 27.274€ (datos obtenidos en 
2014) por paciente con diabetes, incluyendo los costes directos sanitarios y no sanitarios. 
El objetivo de este estudio es analizar los costes, la calidad de vida y la adherencia al 
tratamiento en una cohorte de pacientes andaluces menores de 16 años con DM1, y 
analizar la relación entre ambas. Para ello se seleccionó una muestra de 178 pacientes, 
procedentes de 6 centros hospitalarios de Andalucía. Se recogieron variables 
demográficas, variables relacionadas con el control metabólico, uso de sistemas de 
monitorización continua de glucosa, HbA1c media, episodios de hipoglucemias graves, 






cuestionarios para recoger la información referente a los costes, al grado de adherencia al 
tratamiento (SCI-R) y la calidad de vida (PedsQL). 
Como conclusiones, el coste directo estimado asociado a la DM1 en edad pediátrica en 
Andalucía fue de 4700€ por paciente aproximadamente. Al analizar el uso de terapia con 
ICSI o MDI, no se detectó asociación entre el control metabólico y el coste de la 
enfermedad. Al comparar los costes asociados a la enfermedad con otros países, se 
obtuvieron resultados muy similares. Todos coincidieron en que se está produciendo un 
incremento del mismo debido a la implementación de nuevas tecnologías, destacando la 
terapia con ICSI.  
Los resultados muestran niveles altos de adherencia y de calidad de vida en nuestros 
pacientes, además de un buen control metabólico (valor medio de HbA1c de 7,1%, 
encontrándose el 25% de los pacientes por encima del valor de HbA1c ≥7,5%).  
Ambos son parámetros cada vez más valorados en pacientes con diabetes tanto en la 
infancia como en la adolescencia. Desde nuestro conocimiento, este es el primer estudio 
que aúna un análisis pormenorizado del coste sanitario, a la vez que analiza la adherencia 
al tratamiento y la calidad de vida de los pacientes, ambas dos variables cada vez más 
valoradas en las enfermedades crónicas, puesto que permiten mejorar el control y el 

























ADA: American Diabetes Association 
ADPSG: Asociación Internacional de Grupos de Estudio de Diabetes y Embarazo 
BOJA: Boletín Oficial Junta de Andalucía 
CAD: Cetoacidosis diabética 
CVRS: Calidad de vida relacionada con la salud 
DM1: Diabetes Mellitus tipo 1 
DM2: Diabetes Mellitus tipo 2 
DMG: Diabetes Mellitus Gestacional 
GADA: anticuerpos anti decarboxilasa del ácido glutámico 
GBA: Glucosa basal alterada 
HbA1c: hemoglobina glicosilada 
HLA: antígeno leucocitario humano (human leukocyte antigen) 
IAA: anticuerpos frente a insulina 
IA-2: anticuerpos anti tirosina fosfatasa 
IC: intervalo de confianza 
ICA: anticuerpos frente a los islotes 
ICSI: Sistema de infusión continua de insulina 
ISPAD: International Society Pediatric and Adolescent Diabetes 
ITG: Intolerancia a la glucosa 
MCG: Monitorización continua de glucosa 






MDI: Régimen de múltiples inyecciones diarias 
MODY: Maturity-Onset Diabetes of Youth 
NGSP: National Glycohemoglobin Standardization Program 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
SOG: Sobrecarga oral de glucosa 
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